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Introdução: O exercício de força excêntrico é considerado uma intervenção não 
farmacológica utilizada para prevenir ou retardar as alterações inerentes ao 
processo de envelhecimento, que envolvem o ganho de massa adiposa, a 
sarcopenia e o desequilíbrio no perfil inflamatório. Objetivo: Avaliar a relação de 
parâmetros inflamatórios (IL-6, IL-1β, TNF-α, proteína C reativa) com o polimorfismo 
do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -174 da região promotora do 
gene para IL-6, após o exercício de força excêntrico em mulheres idosas com 
obesidade. Metodologia: pesquisa de caráter quase experimental, com 90 mulheres 
idosas obesas provenientes da comunidade no Distrito Federal. Foram determinados 
os níveis de CK e de IL-6, IL-1 β, TNF-α e PCR nos momento pré, 0 h, 3 h, 24 h, 48 
horas pós exercício de força excêntrico para mulheres idosas. As frequências 
genotípicas do polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -
174 da região promotora do gene para IL-6 e foram identificadas e analisadas 
quanto as possíveis relações com os níveis séricos da IL-6, IL-1 β, TNF-α e PCR e 
CK nos diferentes momentos. O EFE foi realizado na cadeira extensora com 110% 
da carga máxima obtida no teste de 10 repetições máximas. Para determinação da 
frequência genotípica, foi empregado o teste de Hardy-Weinberg. Para efeito de 
análise estatística, os sujeitos foram divididos em dois grupos: genotípicos GG e 
CC/CG. Os dados contínuos foram expressos em média e erro padrão. Para 
comparar as medidas de IL-6,IL-1 β, TNF-α e PCR foi utilizada ANOVA. As 
correlações entre o polimorfismo do gene promotor -174 C/G da IL-6 e os resultados 
de CK, IL-6, IL-1 β, TNF-α e PCR idade, altura e composição corporal e teste de 
força foi utilizado o teste T independente. Resultados: Não houve diferença nas 
medidas antropométricas e de força entre os genótipos de IL-6. Não ocorreu uma 
interação estatisticamente significativa entre o genótipo e tempo de análise na 
concentração de CK, F(3,317, 274,316)=0,354, p=0,794. A concentração da CK nas 
condições pré-intervenção e pós-exercício não foram significativamente diferentes (p 
> 0,05) entre os genótipos. O EFE induziu alterações significativas na concentração 
de CK apenas para o genótipo GG ao longo do tempo, F(2,619, 136,173) = 5,199, p 
= 0,003, com a concentração de CK aumentando de 106,8  6,9 U/l pré-intervenção 
para 122,7  11,2 U/l após 24 h e 131,9  14,4 U/l após 48 h pós-exercício. 
Contrariamente, o protocolo de EFE não induziu nenhuma alteração significativa na 
concentração de CK para o grupo CC/CG, F(4,144) = 1,776, p = 0,137, apesar de 
uma tendência para aumentar após o exercício (91,8  7,2 U/l pré-intervenção para 
109,1  11,5 U/l 48 h pós-exercício). A concentração de IL-6 no grupo GG GG foi 
menor que no grupo CC/CG apenas após o exercício na 0 (3,78 ± 0,58 pg/ml versus 
6,51 ± 1,91 pg/ml, p = 0.030). Verificou-se que as idosas obesas que possuem 
polimorfismo IL-6-174G/C e C/C exibem valores integrais elevados de IL-6. Não 
foram observadas interações estatisticamente significativas entre o genótipo e o 
tempo de exercício na atividade da IL-1β, F(3,032, 146,121)=0,678, p = 0.841, e da 
concentração de TNF-α F(2,671, 42,742) = 1,149, p = 0,337. O EFE também não 
induziu alterações significativas na concentração de IL-1β e TNF-α ao longo do 
tempo tanto para o genótipo GG como para o grupo CC/CG (p <0,05). Também não 
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foi observa interação estatisticamente significativa entre genótipo e o tempo de 
exercício na concentração de PCR, F(1,78) = 0,020, p = 0,889. A concentração de 
PCR não apresentou alteração estatisticamente significativa entre o momento pré 
exercício e após 3 h do EFE para os grupos GG e CC/CG (p < 0,05). Conclusão: Os 
nossos resultados sugerem uma associação entre o genótipo de IL-6 e os valores 
integrais de CK e IL-6 em resposta ao EFE. O protocolo EFE induziu ao dano 
muscular esquelético, sem exacerbação de IL-6, e valores de CK, desta forma, 
podem ser indicados para idosos como um protocolo de segurança durante a prática 
clínica diária. Destaca-se que a inovação dos nossos dados é uma diferença entre o 
valor basal e o valor integral onde foi observada a cinética dos parâmetros 
inflamatórios e da CK refletindo assim uma atividade mais realista da IL-6 CK e de 
IL-6, IL-1 β, TNF-α e PCR, ao longo de um período de horas. 
 




    
 
ABSTRACT 
Introduction: Eccentric resistance training is considered a non-pharmacologic 
intervention used for reducing or delaying the changes resulting from the aging 
process which include the gaining of fat, sarcopenia, and the umbalance of the 
inflammatory profile. Objective: To evaluate the relation between inflammatory 
parameters (IL-6, IL-1β, TNF-α, C-reactive protein) and the single nucleotide 
polymorphism (C→G) found in the position -174 in the IL-6 gene promoter region 
after eccentric resistance training in elderly women who are obese. Methodology: 
experimental research, with 90 elderly, obese women from a community in Brasília, 
DF, Brazil. The levels of CK and IL-6, IL-1 β, TNF-α and PCR were determined 
before the eccentric resistance training, and also at the time of the exercise, and 3h, 
24h and 48h later. The genotypic frequencies of the single nucleotide polymorphism 
(C→G) found in the position -174 in the IL-6 gene promoter region were identified 
and analyzed as to the possible relations with the seric levels of IL-6, IL-1 β, TNF-α 
and PCR and CK in the different moments. The exercise was conducted using the 
leg extension chair with 110% of the maxim weight obtained in the one-repetition 
maximum test. The Hardy-Weinberg test was used for determining the genotypic 
frequency. For the purpose of statistical analysis, the subjects were divided into two 
genotypic groups: GG and CC/GG. The continuous data were expressed in mean 
and standard error. ANOVA was used for comparing the levels of IL-6, IL-1 β, TNF-α 
and PCR. Independent T-Test was used for determining the correlations between the 
polymorphism of the promoting gene -174 C/G of the IL-6 and the results of CK, IL-6, 
IL-1 β, TNF-α and PCR, age, height, body composition, and strength test. Results: 
There was no difference in the anthropometric and strength measure in the IL-6 
genotypes. A statistically meaningful interaction between the genotype and the time 
of analysis in CK concentrations (F(3,317, 274,316) = 0,354, p = 0,794) did not 
occur. The concentration of CK before and after the exercise was not significantly 
different (p > 0,05) between the genotypes. With time, the eccentric training caused 
meaningful changes in the concentration of CK only in the GG genotype (F(2,619, 
136,173) = 5,199, p=0,003), with the concentration of CK increasing from 106,8±6,9 
U/l before the exercise to 122,7 ±11,2 U/l after 24h, and to 131,9 ± 14,4 U/l after 48h. 
Conversely, the use of the eccentric training did not cause any meaningful change in 
the concentration of CK in the CC/CG group (F(4,144) = 1,776, p=0,137), despite a 
tendency for increasing after the exercise (91,8±7,2 U/l before the exercise to 109,1 ± 
11,5 U/l 48h after it). The concentration of IL-6 in the GG group was lower than in the 
CC/CG group only after the exercise (3.78 ± 0.58 pg/ml versus 6,51 ± 1,91 pg/ml, p = 
0,030). It was noticed that elderly obese women with polymorphism of the gene IL-6/-
174 C/G and C/C present elevated integral IL-6 values. Statistically meaningful 
interactions between the genotype and duration of the exercise for the IL-1β 
(F(3,032, 146,121) = 0,678, p = 0,841) and TNF-α (F(2,671, 42,742) = 1,149, 
p=0,337) were not observed. Eccentric training did not cause significant changes in 
the concentration of IL-1β and TNF-α in both genotypes (p <0,05). Statistically 
meaningful interactions between the genotype and the duration of the exercise for 
the concentration of PCR(F(1, 78) = 0,020, p = 0.889) were not observed.  The 
concentration of PCR was not significantly altered in the moments before the 
exercise and 3h after the eccentric training was performed, in both groups (p < 0,05). 
Conclusion: Our results suggest an association between the IL-6 genotype and the 
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integral values of CK and IL-6 in response to the eccentric resistance training. This 
training led to skeletal muscle injury, without exacerbation of the IL-6 and CK values, 
so it can be recommended to elderly people as a security protocol in daily clinic 
practices. It is important to highlight that our data is innovative because of a 
difference between the base value and the integral value, where the kinetics of the 
inflammatory parameters and the CK was observed, in that way showing a more 
realistic activity of the IL-6 CK and of the IL-6, IL-1 β, TNF-α and PCR in a period of 
hours. 
Descriptors: exercício, mulheres, obesidade, envelhecimento, genética, citocinas 
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1 INTRODUÇÃO 
 
O aumento da expectativa de vida e a elevada prevalência mundial da 
obesidade constituem indicador de grande relevância em saúde (1). O 
envelhecimento e a obesidade, associados às modificações na composição corporal, 
são fatores contribuintes para o desenvolvimento e o agravamento de Doenças 
Crônicas Não Transmissíveis (DCNT) (2). Adicionalmente, os hábitos de vida 
adotados na sociedade moderna vêm contribuindo para consolidar uma perspectiva 
negativa de condições de saúde, especialmente na população idosa (3, 4). Ressalta-
se que as DCNT, como diabetes mellitus tipo 2 (DM 2), e as doenças 
cardiovasculares (CVD), que possuem forte influência do estilo de vida, impactam os 
índices da morbimortalidade no Brasil e no mundo (5).  
Nesse cenário, o enfrentamento das fragmentações no assistir o usuário e a 
implementação da atenção integral às suas necessidades de saúde vêm sendo 
apontados na literatura enquanto estratégias de promoção de saúde (6, 7). Para 
promover o envelhecimento bem sucedido, evidências científicas devem embasar as 
ações dos profissionais de saúde, premissa essa utilizada por Davies (8) ao relatar a 
importância de se orientar corretamente uma dieta saudável e a prática de 
exercícios físicos para idosos enquanto estratégias para o envelhecimento saudável.  
Sabe-se que a realização de exercícios de força em indivíduos idosos 
melhora, substancialmente, a execução das atividades diárias, além de possuir 
efeito positivo na massa muscular e óssea, especialmente em mulheres idosas com 
obesidade (9, 10). Dentre os benefícios envolvendo o treinamento de força para os 
idosos, encontram-se a redução da mortalidade e do desenvolvimento de doenças 
associadas ao envelhecimento. A prática de exercício de força vem sendo descrita 
como fator relevante na diminuição do risco de quedas e na melhora da capacidade 
funcional, bem como na qualidade de vida e no bem-estar emocional dessa etária 
(11).  
No entanto, o tipo e a intensidade do exercício prescrito podem levar a 
repercussões fisiológicas, bioquímicas, hormonais e inflamatórias distintas.  Além 
disso, existem diferenças entre ações musculares concêntricas e excêntricas, que, 
durante o exercício, oferecem díspares estímulos ao sistema neuromuscular, 
imunitário e demais sistemas do organismo humano, fato que deve servir de fonte 
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embasadora para a manipulação de variáveis durante a prescrição de atividades 
físicas (12-14).  
Estudos verificaram, por meio da eletromiografia, que ações excêntricas 
ativam um menor número de fibras musculares em comparação com as ações 
concêntricas (15, 16). Quanto menor for o número de unidades motoras recrutadas, 
maior será a força que cada unidade irá produzir. Dessa forma, a efetivação do 
movimento será realizada com uma menor estimulação neural, demonstrando assim 
que as ações excêntricas produzem uma maior eficiência neuromuscular (16-19).  
Durante a prática de exercício físico, pesquisas apontam alterações de 
respostas imunitárias (20, 21). No exercício, micro-lesões são causadas nos 
músculos induzindo a produção de creatina quinase (CK) e de citocinas pró e anti-
inflamatória (22, 23). A realização de exercício físico regular produz um efeito anti-
inflamatório local e sistêmico, o que reduz os níveis plasmáticos de citocinas pró-
inflamatórias (13, 24). Porém, não há consenso na literatura sobre qual o tipo de 
exercício e quais os parâmetros que poderão influenciar nesses marcadores 
inflamatórios (25). Assim, tanto as respostas aos exercícios quanto as adaptações 
biológicas inerentes do próprio estado de saúde na velhice dependem de vários 
fatores envolvendo aspectos ambientais e genéticos (26).  
Alguns autores vêm sugerindo que o polimorfismo na região promotora -
174C/G do gene da IL-6 pode estar relacionado com a regulação dos níveis séricos 
de proteínas inflamatórias e predispor o indivíduo, em especial o idoso, a riscos de 
diversas doenças crônicas não transmissíveis (27). A presença do alelo G do 
polimorfismo – 174 C/G vêm sendo associada à elevação dos níveis de interleucina 
6 (IL-6) e de proteína C reativa (PCR), favorecendo, por exemplo, o infarto agudo do 
miocárdio (28). A associação entre o alelo C do polimorfismo – 174 C/G da IL-6 e 
níveis menores de triglicerídeos, colesterol e de lipoproteínas de baixa densidade foi 
identificada em mulheres (29). No entanto, outro autor não encontrou correlação 
entre os níveis plasmáticos da própria IL-6 a partir do genótipo (30). 
Outro aspecto importante do polimorfismo do gene da IL-6 é a associação 
com a resposta aguda e crônica frente a várias metodologias de exercício físico, 
sendo o polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -174 da 
região promotora do gene para IL-6 o principal foco das pesquisas (31-33). 
Yamin et al. (31) relataram uma forte associação entre o alelo C 
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do polimorfismo -174 CG da IL-6 e dano muscular após contrações excêntricas dos 
músculos flexores do cotovelo em adultos jovens. 
Ruiz et al. (32) demonstraram que o genótipo GG e o alelo G estão 
fortemente representados em atletas para quem a hipertrofia muscular e a força são 
características fundamentais. No entanto, essa associação, encontrada para atletas 
com descendência espanhola, não foi demonstrada quando este estudo foi replicado 
em uma população israelense (33). 
Diante das evidências de que aspectos genéticos influenciam a produção de 
fatores inflamatórios e de que, em idosos, ocorre um processo inflamatório basal 
característico do envelhecimento e influenciado pela genética, denominado 
inflammaging (34-38), há a necessidade de melhor compreender estes fenômenos 
quando associados. No inflammaging, identifica-se a elevação dos níveis de 
citocinas inflamatórias como, por exemplo, a IL-6, PCR, interleucina 1 Beta (IL-1β) e 
Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-α) (39). A inflamação de baixa intensidade 
também foi encontrada em indivíduos com obesidade e está indicada pelo aumento 
dos marcadores inflamatórios. Nessa condição clínica, os níveis séricos de IL-6, IL-
1, PCR e outras citocinas foram considerados elevados, quando comparados com 
os níveis desses marcadores em indivíduos eutróficos (40).  
Diante do exposto, surge o questionamento de quais seriam as alterações 
inflamatórias induzidas pelo exercício de força excêntrico (EFE) em mulheres idosas 
obesas e se estas alterações sofrem influência genética determinada pelo 
polimorfismo do nucleotídeo único (C→G), encontrado na posição -174 da região 
promotora do gene para IL-6 e de outros polimorfismos. 
O presente estudo encontra-se pautado na hipótese de que, durante o EFE 
a ser realizado por uma amostra de mulheres idosas com obesidade, ocorre dano 
muscular verificado pelo aumento da creatina quinase e ocorre a elevação sistêmica 
de IL-6 sérica, PCR e uma diminuição do TNF-α e IL1-β, induzido pela IL-6.  
Postula-se que, as possíveis alterações a serem detectadas para estes 
parâmetros após exercício de força excêntrico em mulheres idosas obesas poderão 
sofrer influências genéticas determinadas pelo polimorfismo do nucleotídeo único 
(C→G) encontrado na posição -174 da região promotora do gene para IL-6 e outros 
polimorfismos.  
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2 OBJETIVOS 
 
2.1 OBJETIVO GERAL 
 
Avaliar a relação de parâmetros inflamatórios IL-6, IL-1β, TNF-α, PCR com o 
polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -174 da região 
promotora do gene para IL-6, antes e após o exercício de força excêntrico, em 
idosas com obesidade. 
 
2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 Determinar a frequência dos genótipos produzidos pelo polimorfismo C/G 
da posição -174 da região promotora do gene para IL-6 em mulheres 
idosas com obesidade; 
 Verificar a cinética e as possíveis correlações de IL-6, TNF-α, IL- 1β, PCR 
e CK, antes e após o EFE, na população alvo do estudo; 
 Investigar como o polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado 
na posição -174 da região promotora do gene para IL-6 pode afetar a 
resposta temporal e integral da IL-6 e de CK após EFE; 
 Investigar como o polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado 
na posição -174 da região promotora do gene para IL-6 pode afetar a 
resposta temporal e integral do TNF-α após EFE; 
 Investigar como o polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado 
na posição -174 da região promotora do gene para IL-6 pode afetar a 
resposta temporal e integral da IL-1β após EFE; 
 Investigar como o polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado 
na posição -174 da região promotora do gene para IL-6 pode afetar a 
resposta temporal da PCR após EFE. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
 
Nesta sessão, serão abordados o envelhecimento humano e seus desafios 
no cuidado em saúde, destacando-se a promoção da saúde, as alterações 
biológicas do envelhecimento, a obesidade, a inflamação e o EFE. 
 
3.1 O ENVELHECIMENTO HUMANO 
 
O envelhecimento humano e o aumento da longevidade, evidenciados por 
dados demográficos e epidemiológicos, constituem um proeminente fenômeno 
mundial, sobretudo no que se refere à população feminina, a qual vive em média 
sete anos a mais que a masculina (41, 42). Dois terços das pessoas idosas vivem 
em países desenvolvidos, com expectativa de aumento deste segmento etário em 
até 75%, sendo que a subpopulação com 80 anos e mais é a que apresenta o maior 
crescimento nestes países (43, 44). 
No Brasil, o fenômeno do envelhecimento se confirma, a exemplo do que 
ocorre em outros países, sendo que nos últimos anos tem-se observado uma 
transição demográfica que se reflete em transição epidemiológica (41). Ao analisar 
as pirâmides etárias relativas aos anos de 1991, 2000 e 2010, notam-se importantes 
mudanças como o acentuado estreitamento da base e alargamento do topo da 
pirâmide (Figura 1). De acordo com os dados do Instituto Brasileiro de Geografia e 
Estatística (IBGE) (45), ocorreu na população brasileira um aumento de pessoas na 
faixa de etária dos 65 anos, a qual avançou de 5,9% em 2000 para 7,4% em 2010. 
Indiscutivelmente, o aumento da expectativa de vida modificou o perfil demográfico 
no Brasil, evidenciado pelo Censo Demográfico de 2010, que aponta que a 
população idosa ultrapassa 20 milhões de pessoas.  
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Figura 1 - Estrutura etária da população brasileira referente ao censo realizado no ano de 2010.  
Fonte: IBGE(45)  
 
O país apresenta a perspectiva de ser um dos seis países mais populosos 
do mundo em termos de pessoas idosas, aquelas com sessenta anos ou mais. A 
projeção para o Brasil é que, em 2020, a população idosa seja de mais de 26,2 
milhões de indivíduos, ou seja, quase 12,4% da população total (42). Com o 
aumento da longevidade populacional, promover saúde impõe-se pela complexidade 
dos problemas que caracterizam a realidade sanitária em que predominam as 
DCNT, a violência e as novas endemias (1). 
 O planejamento dos cuidados de saúde deve ser revisto trabalhando numa 
perspectiva multiprofissional e dirigindo as ações de saúde para promoção, 
prevenção e reabilitação em saúde, no intuito de contribuir com o envelhecimento 
saudável (7). Uma das formas de os profissionais de saúde auxiliarem a população 
idosa portadora de DCNT é por meio da adoção de iniciativas como a promoção da 
saúde (46).  
É imprescindível estabelecer uma relação dialógica do cuidar/ser cuidado, 
do ensinar/aprender tornando o sujeito partícipe ativo do processo de prevenção e 
promoção da saúde (47). Esse processo inclui o reconhecimento de que a saúde é 
multidimensional e influenciada por fatores extrínsecos e intrínsecos do ser humano 
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(48).  
As diretrizes internacionais da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
destacam a importância do trabalho em equipe dos profissionais na promoção da 
saúde principalmente no que diz respeito aos idosos (46). Para promover o 
envelhecimento saudável, os profissionais de saúde necessitam estar baseados em 
evidencias cientificas. Na população em questão, ressalta-se que condições 
adequadas de saúde são essenciais para que os idosos se mantenham 
independentes e continuem a participar ativamente da vida familiar e comunitária 
(42).  
Associada ao envelhecimento, a obesidade é outro ponto que merece 
atenção dos profissionais de saúde. O aumento da taxa de obesidade entre os 
idosos impõe necessidade de mudanças na forma de assistir estes usuários, bem 
como onera, cada vez mais, o SUS (1). Tanto a obesidade como o envelhecimento 
estão associados a uma série de sinais e sintomas, como dificuldade de locomoção, 
diminuição da capacidade funcional e qualidade de vida (49). Tais alterações 
relacionadas à composição corporal e ao sistema imunitário serão descritas a seguir. 
 
3.2 ALTERAÇÕES BIOLÓGICAS RELACIONADAS À COMPOSIÇÃO CORPORAL 
E AO SISTEMA IMUNITÁRIO NO IDOSO 
 
3.2.1 O tecido adiposo e a inflamação  
 
Evidências epidemiológicas a respeito da associação da obesidade e suas 
morbidades fizeram surgir a necessidade de pesquisas sobre a funcionalidade do 
tecido adiposo (50-52). 
Na atualidade, o tecido adiposo é visto como um órgão endócrino capaz de 
modular o apetite, o gasto energético, o metabolismo ósseo a inflamação, bem como 
influenciar no sistema imunitário (53). É composto por adipócitos, pré-adipócitos, 
matriz de tecido conjuntivo (fibras colágenas e reticulares), fibras nervosas, estroma 
vascular, nódulos linfáticos, células do sistema imunitário (leucócitos, macrófagos) e 
pode ser dividido em dois tipos: tecido adiposo branco (TAB) e tecido adiposo 
marrom (TAM) (54). O TAB representa a grande maioria do tecido adiposo no 
organismo, sendo responsável pelo armazenamento de triglicerídeos (TG) durante o 
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consumo de energia, produção e liberação de ácidos graxos (AG) principalmente 
quando o gasto de energia for superior a ingestão (55). O principal papel do tecido 
adiposo marrom é termogênese, particularmente em pequenos mamíferos e 
neonatos humanos (56). O TAB é composto de muitos tipos de células, como os 
adipócitos - o mais abundante - e estroma vascular, o qual inclui os macrófagos (57).  
A funcionalidade das células do tecido adiposo está associada à capacidade 
de tamponar o excesso de energia consumida através da dieta e de fornecer ácidos 
graxos como fonte de energia quando requisitado pelo organismo (50). Estes 
processos envolvem a integração de várias rotas bioquímicas, como a lipogênese, a 
lipólise e a oxidação dos AG (56). 
 Dentre as células que formam o tecido adiposo os adipócitos possuem 
propriedades inflamatórias intrínsecas significativas, sendo igualmente sensíveis a 
agentes infecciosos e a sinais inflamatórios mediados por citocinas (50). Expressam 
receptores que lhes permitem detectar a presença de patógenos e de mediadores 
inflamatórios. Os adipócitos produzem proteínas denominadas adipocinas. Embora o 
tecido adiposo secrete uma variedade de outros fatores, somente leptina e 
adiponectina (possivelmente, resistina, adipsina, e visfatina) são produzidos 
principalmente pelos adipócitos, sendo que as demais podem ser produzidas por 
vários outros tipos celulares (55). A funcionalidade do adipócito depende da sua 
capacidade para responder aos sinais externos fornecidos principalmente por 
hormônios como insulina, glucagon ou adrenalina e também por sinal autócrino ou 
parócrino que pode ser  fornecido pelo mesmo adipócitos ou por adipócitos 
circundantes, tais como os macrófagos (58, 59). 
No entanto, a visão completa da funcionalidade dos adipócitos é muito maior 
do que a nossa compreensão atual da biologia do tecido adiposo. Esse desequilíbrio 
na funcionalidade está associado a diversas anormalidades, como a síndrome 
metabólica e muitas outras consequências clínicas relacionadas a função do tecido 
adiposo que envolvem a oxidação de AG, secreção anormal de adipocinas, o 
estresse oxidativo e a resposta inflamatória (53). Assim, a falta ou o excesso de 
tecido adiposo é prejudicial para a manutenção do equilíbrio no armazenamento e 
na utilização de fontes de energia pelo organismo. Em relação à presença de 
macrófagos no TAB, pode-se dizer que está diretamente correlacionada com a 
adiposidade e com o tamanho dos adipócitos (60).  
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Em pessoas obesas, observa-se que os macrófagos presentes no TAB 
produzem níveis mais elevados de marcadores inflamatórios como PCR, TNF-α, IL-6 
e quimiocinas em comparação com pessoas eutróficas e magras. Ao mesmo tempo, 
a produção de adiponectina pelos adipócitos é reduzida, possivelmente devido à 
regulação de níveis locais de TNF-α (55).  
Não obstante, estudos têm demonstrado que a obesidade está associada à 
infiltração de macrófagos, um resultado que lança uma nova luz na compreensão da 
obesidade relacionada à inflamação (58, 61). Os macrófagos podem ser ativados 
por uma variedade de estímulos, incluindo as citocinas das células TH 
imunologicamente ativadas, o interferferon-γ (INFγ), ou por estímulos não 
imunológicos, como as endotoxinas, a fibronectina e mediadores químicos (62). 
Quando há ativação dos macrófagos, estes acabam liberando o óxido nítrico sintase 
induzível (iNOS) e citocinas pro-inflamatórias, tais como TNF- α, IL-6 e IL-1β, que 
aumentam a produção de proteínas de fase aguda, entre as quais estão o inibidor 
ativador de plasminogênio-1 (PAI-1), a PCR e a hepatoglobina (63, 64).  
A ativação dos macrófagos em locais de inflamação é tipicamente transitória, 
dando lugar aos processos de reparação que restabelecem a função local do tecido. 
Os macrófagos e os adipócitos não só contribuem independentemente para o estado 
de inflamação local no TA, como também estimulam sinergicamente a atividade 
inflamatória um do outro (64).  
O aumento do número de macrófagos no TA, observado na obesidade, é o 
resultado de uma maior infiltração de monócitos circulantes e da conversão dos pré-
adipócitos residentes em macrófagos (65). O acúmulo de lipídios leva a hipertrofia 
dos adipócitos, iniciando um estado de estresse celular e ativação de vias pró-
inflamatórias, especialmente o fator nuclear-B (NF-β). Isto resulta na produção de 
adipócitos regulada positivamente por adipocinas pró-inflamatórias (53). Entretanto, 
os sinais inflamatórios oriundos dos adipócitos induzem a uma elevação nos níveis 
de IL-6 e TNF-α em macrófagos não ativados in vitro (66). Não obstante, os 
adipócitos expressam o fator de crescimento celular (CSF-1)  através dos monócitos 
macrofágicos criando um ambiente favorável para os monócitos no TA, que se 
diferenciam e sobrevivem nestas condições (62).  
Como referido anteriormente, o aumento da quantidade de TA está 
intrinsecamente relacionado a uma elevação das citocinas pró-inflamatórias (IL- 6 e 
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TNF-α) envolvidas no estado de inflamação de baixa intensidade em pessoas 
obesas. Estas citocinas aumentam a produção de PCR pelo fígado, local onde é 
sintetizada, podendo considerar-se que seja este o responsável pelo aumento de 
monócitos no sangue (55, 67). 
A inflamação é uma resposta fisiológica necessária para o 
reestabelecimento da homeostase alterada por diversos estímulos. No entanto, a 
inflamação de baixa intensidade ou uma resposta excessiva poderá causar ao 
organismo efeitos deletérios (68). Ademais, a presença de inflamação sistêmica de 
baixa intensidade vinculada à obesidade também tem sido associada ao aumento do 
risco de desenvolvimento de CVD, DM 2, à resistência insulínica e à aterosclerose, 
dentre outras enfermidades (51, 69).  
 Cabe ressaltar que a inflamação de baixa intensidade ocorre também em 
pessoas idosas, obesas ou não. Outro ponto que merece atenção quando cuidamos 
de pessoas idosas e obesas é o aumento dos parâmetros inflamatórios de forma 
latente comumente descrita acima como inflamação de baixa intensidade (70).  
 
3.2.2 O sistema imunitário no envelhecimento  
 
Embora ocorra um aumento dos parâmetros inflamatórios na corrente 
sanguínea devido ao envelhecimento, cabe salientar que a inflamação de baixa 
intensidade apresentada em idosos difere da inflamação patogênica (71-73). Nesta, 
ocorre uma reação sistêmica às infecções – os macrófagos secretam citocinas em 
resposta a infecção sendo evidenciada pelo aumento da produção de TNF-α, IL-1β e 
de quimiocinas que atuam em células endoteliais e leucócitos (74). 
Consequentemente, há uma elevação nos níveis sistêmicos de TNF-α, IL-1β, IL-6 e 
de proteínas de fase aguda como a PCR e a proteína sérica amiloide. As proteínas 
de fase aguda tem por  função promover o recrutamento e a ativação das células 
brancas no foco inflamatório. A hipertermia é um sinal clínico evidenciado, e 
alterações bioquímicas como a granulocitose e alterações na velocidade de 
hemossedimentação (VHS) podem ocorrer. Normalmente, a inflamação patogênica 
ocorre por algumas horas, podendo permanecer por alguns dias, até que o patógeno 
seja eliminado (75, 76).  
No estado inflamatório, desenvolvido no envelhecimento, ocorre uma 
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ativação imunológica persistente dos macrófagos que, por sua vez, estimulam a 
liberação de citocinas, mantendo-as constantemente na circulação sanguínea em 
níveis mais baixos (76). A inflamação de baixa intensidade presente em idosos é 
caracterizada pelo aumento dos níveis sistêmicos e constante de algumas citocinas 
como a IL-6, TNF-α, IL-1β e PCR(77). 
Há evidências de que a presença desta inflamação encontra-se envolvida na 
patogênese de várias doenças relacionadas com a idade, como doença de 
Alzheimer, aterosclerose, diabetes, sarcopenia e câncer, uma vez que todas 
possuem um importante componente inflamatório (78). Uma ampla gama de fatores 
tem sido apontada como contribuintes para este estado, incluindo um aumento da 
quantidade de tecido adiposo, diminuição da produção de hormônios sexuais, 
tabagismo e doenças crônicas como a aterosclerose (79). 
Os níveis plasmáticos de TNF-α foram positivamente correlacionados com 
IL-6, receptor solúvel do fator de necrose tumoral II (sTNFR-II), e PCR em 126 
centenarianos, indicando uma ativação inter-relacionada de toda cascata 
inflamatória. No mesmo estudo, não foi observado um aumento acentuado dos 
marcadores inflamatórios nos idosos saudáveis bem como estes níveis estavam 
bem abaixo dos indicados em infecções agudas (80). No entanto, a causa mais 
importante do estado pró-inflamatório em idosos parece ser desempenhado pelo 
estresse antigênico crônico, principalmente quando associado aos aspectos 
genéticos predisponentes (78, 81-83). 
Na literatura, esse estado inflamatório de baixa intensidade foi denominado 
“inflammaging" e agrava-se com o passar dos anos, o que pode ser observado 
através da diminuição da memória das células T e na produção de células B, 
involução do timo e aumento da produção de citocinas. Ademais, o inflammaging é 
uma consequência do envelhecimento dos macrófagos, sendo que o aumento do 
nível das citocinas inflamatórias no organismo é causada por uma estimulação 
crônica destas células durante a fase adulta, demonstrado por Franceschi et al. (78) 
na Figura 2.  
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Figura 2 - Conceito de inflammanging.  
Fonte: Adaptado de Franceschi et al. (78) 
 
Observou-se em um estudo que as células mononucleares do sangue dos 
idosos foram capazes de produzir maior quantidade de citocinas pró-inflamatória do 
que quando comparadas com as células de indivíduos jovens (84). O Inflammaging 
tem sido demonstrado em indivíduos idosos saudáveis  através  do aumento dos 
níveis citocinas inflamatórias IL-6, IL-15 e IL-8 na circulação sanguínea, incluindo 
concentrações elevadas de TNF-α (80), IL-6, receptor antagonista da IL-1 (IL-1ra), 
sTNFR, TNF-α (85, 86), PCR na fase aguda e a amilóide sérica (SAA), bem como o 
aumento de neutrófilos (87).  
As citocinas são produzidas por diversos tipos de células da linhagem 
hematopoiética, incluindo macrófagos, células T, células B, mastócitos, células 
dendríticas e as células Natural Killers, e também por células não hematopoiéticas, 
como os hepatócitos, as células epiteliais e os fibroblastos (50). 
 As citocinas pró-inflamatórias, como IL-1β, IL- 6 e TNF-α, podem induzir as 
respostas inflamatórias agudas ou crônicas. A inflamação  aguda é, por sua vez, 
controlada pelos inibidores, que podem ser classificados em três estágios. Em 
primeiro, as citocinas anti-inflamatórias, tais como o IL-10, IL-4, que reduzem 
diretamente a produção de citocinas pró-inflamatórias. Em segundo, os receptores 
solúveis das citocinas, tais como IL-1ra e TNF, que inibem a ligação de células aos 
receptores. E no terceiro estágio ocorre a liberação do CFS  a partir do tecido lesado 
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no intuito de auxiliar  na proliferação, diferenciação e ativação de células 
hematopoiéticas(88).     
A interleucina 1 alfa (IL-1α) e a IL-1β têm indistinguíveis funções, e os seus 
efeitos pró-inflamatórios são numerosos na maioria dos tipos celulares. No entanto, 
a IL-1β é uma proteína segregada, enquanto a IL-1α encontra-se geralmente 
associada à célula, sendo expressa por queratinócitos (89).  
A IL-1β é secretada por monócitos no sangue e macrófagos no tecido 
adiposo. Sua síntese é induzida por TNF-α, IFN-α, IFN-β e IFN-γ, lipopolissacarídeo 
(LPS), vírus e antígenos (90). As suas funções incluem indução da febre, resposta 
inflamatória no fígado, proliferação de fibroblastos, produção de anticorpos e 
citocinas, angiogênese, metástase, produção de proteínas de fase aguda por meio 
da estimulação dos hepatócitos e estímulo da hematopoese (91, 92). A IL-1ra 
também está envolvida na inflamação, em doenças autoimunes, na angiogênese, na 
metástase, na replicação viral, no choque séptico e na febre. Uma grande variedade 
de agentes pode induzir a sua produção, entre os quais, endotoxinas, vírus, 
citocinas e drogas (93).  
Cabe ressaltar que os adipócitos e macrófagos contribuem para a produção 
de IL-6 no TAB, embora o estímulo final para indução de IL-6 na presença de 
excesso de adiposidade seja desconhecido. Os níveis elevados de IL-6 são 
responsáveis pelo aumento em proteínas de fase aguda, tais como PCR, observada 
em indivíduos obesos (87). 
Expresso por macrófagos e adipócitos, a TNF-α tem seus níveis 
aumentados no TAB de obesos e pode diretamente levar à resistência à insulina, 
podendo ser considerado provável mediador da resistência à insulina e diabetes tipo 
II associada com alta adiposidade visceral (79). Tem sido associado com a perda de 
massa muscular em doenças inflamatórias crônicas, incluindo câncer, artrite 
reumatoide e infecção por vírus da imunodeficiência humana, dentre outras (94, 95). 
É um peptídeo pleiotrópico que está relacionado com o metabolismo lipídico, a 
sinalização de insulina, a apoptose dos adipócitos e a indução à secreção de outras 
citocinas IL-6 e IL-1β (96, 97). Enfatiza-se que a IL–6 e TNF-α sinergicamente 
aumentam a lipogênese hepática e podem desencadear uma resposta de fase 
aguda sistêmica (68).  
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3.2.3. Alterações na composição corporal  
 
Dados recentes indicam que o tecido adiposo de pessoas obesas está 
infiltrado por macrófagos, podendo este ser a maior fonte da produção local de 
citocinas pró-inflamatórias (64, 98). É interessante notar que a perda de peso está 
relacionada com a redução da infiltração de macrófagos no TA e com a melhora do 
perfil inflamatório (55) Porém, essa perda merece atenção especial, devido à 
diminuição de massa magra, bem como ao próprio agravamento quando ocorre em 
mulheres menopausadas, pois as alterações na composição corporal decorrentes do 
envelhecimento não são lineares e não se dão na mesma proporção para ambos os 
sexos. De fato, foi proposto que, em mulheres menopausadas, uma perda acelerada 
de massa e força muscular ocorre mais precocemente do que nos homens. Em 
mulheres, foi evidenciada uma menor força na idade de 65-69 anos, enquanto que 
nos homens a menor força foi observada na faixa etária de 85-89 anos (99, 100).  
Adicionalmente, a prevalência de obesidade parece ser maior entre as 
mulheres, inclusive na população idosa. Cabrera e Jacob Filho (101), identificaram a 
prevalência global de obesidade em idosos em Londrina/PR e observaram que 
22,3% das mulheres são obesas - segundo esse estudo, em ambos os sexos o 
maior pico de obesidade ocorre entre 45 e 64 anos. Cabe ressaltar que há um 
número elevado de mulheres idosas com sobrepeso e obesidade sendo relatado em 
vários países (102-104), o que, se associado às complicações, contribui para que a 
obesidade venha sendo considerada um relevante problema mundial de saúde 
pública (105, 106).  
As mudanças no perfil biofísico feminino ao longo dos anos, e 
particularmente na fase climatérica, resultam em ganho ponderal com aumento da 
gordura corporal pela obesidade e alterações na composição e na distribuição do 
tecido adiposo (107). Essas modificações, além de considerações estéticas, 
associam-se a anormalidades metabólicas implicadas na gênese e na progressão 
das CVD (108).  
Outros pontos relevantes a serem considerados na composição corporal do 
idoso, além do aumento de massa adiposa, são a associação da sarcopenia e a 
diminuição da força muscular, que configuram uma condição clínica definida como 
obesidade sarcopênica (109-111). A obesidade sarcopênica vincula-se a limitações 
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funcionais e ao aumento da mortalidade, e evidências sugerem uma correlação 
positiva entre obesidade sarcopênica e morbi-mortalidade (112). Apesar dos 
avanços no conhecimento relacionado a interpretações dos dados na avaliação da 
composição corporal em idosos, o excesso de massa adiposa observada em 
indivíduos com obesidade foi considerado por muito tempo apenas como 
consequência de um balanço calórico positivo, desencadeado por demasiada 
ingestão alimentar e falta de exercícios físicos (105).  
Assim, dentre os fatores que desempenham papel relevante na manutenção 
funcional, encontra-se a sarcopenia (113, 114), conforme demonstrado na Figura 3 
por Silva et al. (115). A massa muscular geralmente contribui com até 50% do total 
peso corporal em adultos jovens, mas diminui em até 25% em indivíduos com 75 a 
80 anos (116, 117). A perda de massa muscular é normalmente compensada por 
ganhos de massa gorda, sendo mais notada no grupo de músculo de membros 
inferiores, com destaque na área transversal do músculo vasto lateral, o qual reduz 
em até 40% entre 20 e 80 anos (100, 109).  
 
 
Figura 3 - Fatores etiológicos e consequências da sarcopenia.  
Fonte: Silva et al. (115) 
 
O cuidado a pessoas idosas deve considerar o aumento de peso e a 
diminuição da capacidade funcional, bem como o seu perfil inflamatório conforme 
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demonstrado por Zamboni et al. (106) (Figura 4). 
 
Figura 4 - Envelhecimento, ganho de peso e inflamação.  
Fonte: Adaptado de Zamboni et al. (106) 
 
Para a saúde dos idosos, é essencial a manutenção da independência e 
participação na vida familiar e comunitária (42). Estratégias que possam contribuir 
para evitar ou retardar o aparecimento de doenças crônicas não transmissíveis e 
metabólicas, como as cardiovasculares, obesidade, câncer e diabetes, vêm sendo 
apontadas na literatura (118).  
Não obstante, o comprometimento da capacidade funcional devido à 
sarcopenia e ao aumento de massa gorda pode implicar alterações na execução das 
atividades diárias, bem como na realização do exercício físico, podendo levar o 
idoso ao sedentarismo (119). Esta inatividade física, por sua vez, acarretará no 
acúmulo de gordura visceral, acompanhada por infiltração do tecido adiposo por 
células imunes pró-inflamatórias, aumento da liberação de adipocinas e no 
desenvolvimento de inflamação de baixa intensidade. O desfecho poderá incitar o 
desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis, conforme demonstrado 
por Pedersen (120) (Figura 5). 
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Figura 5. Inatividade Física.  
Fonte: Adaptado de Pedersen (120) 
 
Pesquisas têm sido realizadas apontando alguns dos benefícios dos idosos 
se manterem ativos e a contribuição desses no processo de um envelhecimento 
saudável (21, 121, 122). Na manutenção da massa magra, questionamentos sobre o 
tipo e a intensidade da atividade a ser prescrita a indivíduos idosos ainda 
permanecem em discussão (123). 
 
3.3 O EXERCÍCIO FISICO 
 
Sendo recomendado por diferentes organizações de saúde, o exercício de 
força desempenha um papel fundamental nos programas de treinamento físico, 
auxiliando na manutenção e evolução da aptidão física (124-126). Pesquisas têm 
indicado seus benefícios, assim como despontam novas perspectivas em relação à 
aptidão física e à qualidade de vida (127, 128). Essas descobertas tornam-se de 
grande relevância, principalmente quando beneficiam uma população que precisa de 
cuidados especiais, como cardiopatas, diabéticos, obesos e idosos (129-131).  
Particularmente para indivíduos idosos, as pesquisas evidenciam que o 
exercício de força pode ocasionar uma série de adaptações que podem auxiliar na 
manutenção ou no aumento dos diversos tipos de força (força máxima, força de 
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potência, força de resistência), bem como no aumento da massa muscular e da 
massa óssea (127, 128, 132-135), auxiliando, desta forma, na prevenção de quedas 
(136), na melhora no sistema cardiopulmonar (131) e na diminuição do perfil lipídico 
e da percentual de gordura corporal (130). Esta modalidade, quando prescrita à 
população idosa, tem se mostrado segura e efetiva, sendo que a manipulação das 
diferentes variáveis, como intensidade, volume e tipo de ação muscular, possui 
influência na obtenção dos resultados (137, 138).  
 Dentre as variáveis que devem ser observadas na prescrição do exercício a 
idosos, podemos citar as ações musculares, que se constituem em três tipos: ação 
concêntrica (AC), ação excêntrica (AE) e ação isométrica (AI) (139). A AC acontece 
quando a geração de tensão resulta em um visível encurtamento no comprimento 
muscular ou numa diminuição do ângulo articular, ou seja, quando a força gerada 
pela musculatura esquelética é aplicada na mesma direção do deslocamento e 
produz um trabalho positivo. Essa situação corresponde, por exemplo, ao ato de 
levantar a carga durante o exercício na cadeira extensora (140).  
A AI ocorre quando o músculo gera tensão, mas não existe alteração 
externa perceptível no comprimento muscular ou no ângulo da articulação envolvida 
no movimento, desta forma ocorrendo uma igualdade entre a resistência externa e a 
força interna produzida pelo músculo, por exemplo quando ficamos com a carga 
suspensa na cadeira extensora (141).  
Quando o músculo gera tensão com aumento do ângulo articular ou visível 
alongamento de seu comprimento acontece a AE, a força aplicada pelo músculo é 
oposta à direção do deslocamento e corresponde, por exemplo, ao movimento de 
abaixar a carga na cadeira extensora (142). 
Em comparação com as outras ações musculares, a ação excêntrica produz 
uma quantidade maior de força, o que advém da contribuição passiva dos elementos 
constituintes da estrutura muscular, além do aporte ativo dos elementos contráteis 
(142). As ações musculares excêntricas ocorrem quando os músculos envolvidos no 
movimento alongam-se de forma controlada e podem produzir dano muscular (140). 
Não obstante, a prática regular de exercício vem sendo utilizada como uma 
modalidade terapêutica na prevenção do aumento dos marcadores sistêmicos de 
inflamação e dos processos degenerativos associados ao envelhecimento. Dentre 
as diversas estratégias, o EFE vem sendo utilizado com uma boa aceitação no meio 
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acadêmico (143, 144).  
 
3.3.1 O Exercício de Força Excêntrico e a Inflamação  
 
Uma variedade de fatores podem potencialmente influenciar na resposta 
inflamatória ao dano muscular após o EFE. Estes fatores incluem idade, gênero, 
volume e intensidade, a suplementação com antioxidante, a homeostase intracelular 
de cálcio e medicamentos anti-inflamatórios (145).  
A influência da idade na resposta inflamatória sistêmica vem sendo relatada 
após o exercício excêntrico, ressaltando-se um maior aumento no número de 
neutrófilos circulantes nos indivíduos idosos do que em jovens, ambos submetidos 
ao EFE (146). Quanto às citocinas, foi verificado que, após a atividade excêntrica, a 
concentração de IL-6 no plasma de jovens aumentou 9 vezes mais quando 
comparado aos idosos (147).  
O dano muscular parece ser semelhante entre homens e mulheres jovens, 
embora a infiltração de leucócitos no músculo não ocorra igualmente em ambos os 
sexos (148). A infiltração de macrófagos aumentou em mulheres jovens após duas 
séries de atividade excêntrica mas não aumentou em homens (148, 149). 
Estudos têm demonstrado que uma sessão intensa de exercício físico 
desempenha uma ação anti-inflamatória, notadamente logo após a realização deste, 
sendo que, a principal citocina envolvida nessa modulação é a IL-6 (145, 150).Esse 
efeito anti-inflamatório é caracterizado pelo aumento plasmático, subsequente das 
citocinas IL-10 e dos receptores solúveis do TNF I e II, induzidos pela IL-6, após 
uma sessão de exercício físico (70). Além disso, o efeito anti-inflamatório induzido 
pela IL-6 tem se mostrado mais presente em determinados quadros patológicos 
como aterosclerose, diabetes tipo II e obesidade, que apresentam o conjunto 
caracterizado como inflamação sistêmica crônica de baixa intensidade, condição 
qualificada pelo acréscimo sistêmico de até três vezes nos níveis de citocinas pró-
inflamatórias e PCR (151). 
Portanto, a IL-6, é considerada tanto uma citocina pró-inflamatória quanto 
anti-inflamatória (152), sendo que a resposta desse peptídeo ao exercício é diferente 
daquelas elucidadas em infecções. Uma explicação plausível se deve ao fato de a 
IL-1β e TNF-α não apresentarem um aumento sistêmico com o exercício, indicando, 
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desta maneira, que a cascata de citocinas induzida pelo exercício difere daquela 
induzida pelas infecções (70, 153, 154). 
Na resposta inflamatória local, o dano muscular resulta da concentração de 
leucócitos no sítio da injúria tecidual. Neutrófilos e macrófagos contribuem para a 
degradação do dano muscular tecidual por liberarem espécies reativas do oxigênio e 
nitrogênio e produzirem citocinas pró inflamatórias (155, 156). Dentre estas 
citocinas, a IL-1β e a TNF-α são expressas no músculo até cinco dias após o 
exercício e têm como função iniciar a diminuição do dano muscular (145, 146). 
Portanto, a resposta inflamatória local dentro do músculo esquelético após o 
exercício excêntrico é predominantemente pró-inflamatória. No entanto, quando a 
resposta ao EFE é sistêmica, os níveis de IL-1β e TNF-α encontram-se 
discretamente aumentados (120, 145). Por outro lado, uma resposta anti-inflamatória 
sistêmica contundente ocorre após o exercício excêntrico e se expressa pela 
elevação dos níveis plasmáticos de IL-1ra, IL-10 e sTNFR (24, 70, 145) como 
demonstrado na figura 6 por Petersen e Pedersen(70).  
 
 
Figura 6 - Efeito Anti-inflamatório do exercício.  
Fonte: Adaptado de Petersen e Pedersen(70) 
 
O efeito do exercício físico pode ser explicado em parte, pelo resultado anti-
inflamatório mediado pela produção de IL-6 derivada do músculo esquelético 
principalmente pela inibição na produção de TNF-α, uma citocina tipicamente pró-
inflamatória (120, 145, 157).  
Quando ocorre o exercício físico, fibras musculares do tipo I e II liberam a IL-
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6 que por sua vez exerce efeitos localmente dentro do músculo. Por exemplo, a IL-6 
é expressa através da ativação de proteína quinase ativada por mitógeno (AMP-
quinase) e, quando liberada para a circulação, perifericamente atua em vários 
órgãos de forma autócrina ou parócrina, podendo aumentar a absorção de glicose, a 
oxidação das gorduras, conforme demonstrado na figura 7 por Pedersen e Fischer 
(150). 
 
Figura 7 - Papel da IL-6 durante o exercício físico.  
Fonte: Adaptado de Pedersen e Fischer (150) 
 
Pesquisas buscam apontar relação entre os níveis de IL-6 produzidos em 
indivíduos idosos e os diferentes genótipos envolvendo o polimorfismo -174 C/G 
desta citocina. No entanto, até o momento, os estudos realizados com relação ao 
polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -174 da região 
promotora do gene para IL-6 e a associação das variações deste polimorfismo com 
os níveis séricos de IL-6, PCR, TNF-α, IL-1β e outros parâmetros inflamatórios ainda 
não foram totalmente esclarecidos, principalmente pós-exercício físico, havendo 
controvérsias na literatura (158, 159). Apesar disso, níveis de citocinas e outros 
parâmetros inflamatórios parecem ser, ao menos em parte, geneticamente 
determinados, o que poderia contribuir para explicar a suscetibilidade destas 
pessoas às enfermidades como Alzheimer, câncer, diabetes mellitus, osteoporose, 
entre outras (160).  
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Roth et al. (161) pesquisaram sobre o gene do polimorfismo -174 G/C da IL-
6 e sua influência na força e na massa muscular, encontrando uma associação 
desse polimorfismo com a massa muscular, mas não com a força muscular. Porém, 
outro estudo não encontrou nenhuma relação entre os níveis IL- 6, força muscular e 
fadiga com o gene do polimorfismo -174 G/C (162). Ademais, alguns estudos 
sugerem que as pessoas apresentam respostas díspares quando realizam o EFE 
(145, 163, 164). 
Embora sejam apontadas na literatura evidências sobre a relação do 
polimorfismo do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -174 da região 
promotora do gene para IL-6 e a resposta aguda e crônica com o tipo de exercício 
existem controvérsias no que diz respeito a alteração dos níveis séricos de IL-6, 
PCR, TNF-α e IL-1β (31-33).  
Sendo assim, há necessidade de outras pesquisas que possam elucidar a 
influência do polimorfismo -174C/G da IL-6 nos níveis séricos de IL-6, PCR, TNF-α e 
IL-1β com a utilização do EFE, especialmente em mulheres, idosas e obesas, objeto 
desta investigação. 
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A presente pesquisa foi de caráter quase experimental e de natureza 
quantitativa, com população de 60 anos ou mais, com excesso de massa adiposa, 
residentes na comunidade de Ceilândia e Taguatinga – Brasília/DF – e do sexo 
feminino. As variáveis avaliadas foram o modelo de EFE, o polimorfismo do gene 
promotor -174 C/G da IL-6, marcador de dano muscular e os marcadores 




As participantes foram convidadas a fazerem parte da pesquisa por meio de 
palestras nos Centros de Saúde nº 07 e 11 de Ceilândia e nas reuniões do 
Programa Universidade da Terceira Idade, desenvolvido pela Universidade Católica 
de Brasília (UCB). Após aceitarem participar do estudo, as idosas assinaram o 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A). Posteriormente, cada 
voluntária foi submetida a consulta de enfermagem, avaliação da composição 
corporal, avaliação ortopédica, avaliação cardiológica e avaliação pulmonar, antes 
do início do programa de treinamento de força excêntrico.  
As mulheres idosas selecionadas para constituírem a amostra atendiam aos 
seguintes critérios de inclusão: diagnóstico de obesidade determinada pela 
Absortometria Radiológica de Dupla Energia (DXA); não estar utilizando terapia de 
reposição hormonal e medicamentos que pudessem interferir nos níveis sanguíneos 
de citocinas, que fossem consideradas sedentárias, segundo avaliação pelo 
Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ) na versão curta (Anexo A); 
não apresentar manifestação de doença cardiovascular detectada por alteração no 
eletrocardiograma e pelos níveis pressóricos alterados durante aferição da pressão 
arterial na execução do EFE; não apresentar distúrbio pulmonar, avaliado segundo a 
ausculta pulmonar; não possuir problemas osteomusculares que fossem impeditivos 
para a realização do EFE ou que pudessem agravar o dano osteoarticular 
apresentado na avaliação ortopédica. Abaixo, segue o fluxograma com a 
metodologia do estudo (Figura 8). 
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Figura 8 - Fluxograma dos procedimentos metodológicos da pesquisa.  




    
4.3 COLETA DE DADOS 
 
Na primeira fase que compreende a  consulta de enfermagem até a 
avaliação antropométrica foi executada em quatro meses, foram realizados 
procedimentos para inclusão das idosas na pesquisa, os quais descrevemos a 
seguir: 
A consulta de enfermagem foi realizada nos Centros de Saúde nº 07 e 11 de 
Ceilândia e no consultório do Laboratório de Educação Física da UCB. Foram 
coletadas informações sociodemográficas, história clínica pregressa, hábitos de 
vida, avaliação nutricional por meio da verificação do Índice de Massa Corporal e os 
medicamentos utilizados. Durante a anamnese, foi realizada ausculta cardíaca para 
verificar a presença de bulhas anormais, bem como a aferição da pressão arterial 
conforme descrito nas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial (165). Na 
ausculta pulmonar, foi possível verificar anormalidades de ruídos como, por 
exemplo, sibilos e roncos, o que comprometia a capacidade pulmonar da idosa, 
tornando inviável a sua participação na pesquisa. O instrumento adotado na consulta 
de enfermagem encontra-se no Apêndice B. 
A realização da  DXA para determinação da composição corporal. O exame 
foi realizado em equipamento da marca General Electric-GE, modelo 8548 BX1L, 
ano 2005, tipo Lunar DPX, com software programa Encore 2005, do Laboratório da 
Faculdade de Educação Física da Universidade de Brasília (Figura 9). Todas as 
avaliações foram realizadas pelo mesmo técnico, o qual era treinado para realização 
desses exames. 
Para executar o procedimento, as voluntárias retiraram todos os pertences 
de metais (pulseiras, brincos, anéis, aliança, etc.), posicionaram as participantes em 
decúbito dorsal sobre a mesa do equipamento, de forma que ficassem totalmente 
centralizadas em relação às laterais da mesa. As voluntárias foram instruídas a se 
disporem com os membros inferiores estendidos, sendo utilizada uma fita de velcro 
para manter os membros inferiores próximos e dar suporte aos pés, de forma que 
esses ficassem numa angulação de aproximadamente 45º em relação ao plano 
vertical. Os membros superiores permaneciam estendidos e posicionados ao longo 
do corpo, sem que houvesse contato com o tronco. 
Os tecidos foram fracionados em  massa gorda (MG) e  massa livre de 
gordura (MLG). Os membros superiores e inferiores foram isolados do tronco e da 
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cabeça por meio de linhas geradas pelo programa, as quais, em seguida, foram 
manualmente ajustadas com precisão. Linhas verticais nas articulações dos ombros 
separaram os membros superiores do tronco, enquanto linhas anguladas nas 
articulações coxofemorais isolaram os membros inferiores do tronco.  
Além de o equipamento fornecer valores de MLG e MG do corpo inteiro, 
forneceu também valores de MLG e MG para as seguintes regiões corporais: 
membros superiores, membros inferiores e tronco. A obesidade foi determinada por 
DXA, e os valores percentuais de gordura corporal foram distribuídos de acordo com 
as recomendações de Bouchard (166), assumindo-se um ponto de corte maior ou 
igual a 35% para mulheres obesas. 
 
 
     Figura 9 - Aparelho de DXA utilizado para avaliação da  
            composição corporal. 
            Fonte: Acervo pessoal 
 
A segunda fase da pesquisa consistiu na  avaliação cardíaca e do sistema 
locomotor e compreendeu o período de dois meses. A avaliação cardíaca foi 
realizada por um médico por meio de exame de eletrocardiograma, visando 
descartar alterações que pudessem comprometer o estado de saúde das idosas ao 
participarem das atividades previstas no projeto.  A avaliação do sistema locomotor 
realizada pelo fisioterapeuta visou garantir a integridade do sistema 
musculoesquelético das participantes, bem como certificar que o EFE não seria 
prejudicial ou que alguma disfunção nesse sistema interferiria no desempenho do 
mesmo (Anexo B). A avaliação cardiológica e ortopédica ocorreu no Laboratório de 
Educação Física da UCB. 
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A terceira fase consistiu na  coleta de sangue para citocinas e do marcador 
de dano muscular CK  nos momentos pré-exercício, 0 hora, 3 horas, 24 horas e 48 
horas após o término do exercício.  
 Para análise dos parâmetros bioquímicos e imunológicos, antes e após 
iniciar a sessão de treinamento de forca excêntrica, foi realizada a coleta de 25 ml 
de sangue da veia ante cubital em tubos a vácuo para a realização das dosagens de 
citocinas e creatina quinase, além dos testes de determinação do polimorfismo de 
IL-6, o qual foi realizado somente no momento pré-intervenção.  
A mensuração de IL-6, IL-1 β e TNF-α foi realizada pelo método ELISA 
(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), de acordo com as especificações do kit de 
alta sensibilidade R&D Systems Quantikine. Foram determinados o coeficiente de 
variação intraensaio (CV) e a sensibilidade. As medidas foram realizadas em 
triplicata, sendo reportados os valores médios. Foram seguidos os procedimento 
evidenciados por Harris (167) para averiguar os níveis de IL-6, pontuando uma 
condição sérica elevada para 2,08 pg/ml. Para PCR foi considerado o valor de 2.78 
mg/dl conforme descrito pelo mesmo autor.  
Para o TNFα, foi adotado o valor de referência descrito pelo fabricante, 
segundo o qual, até 4,12 pg/ml são considerados normais.  
Para a IL-1β, foi adotado o valor de referência descrito pelo fabricante: para 
detecção da concentração mínima detectável esperada foi de 0,5 pg/ml. 
Para dosagem sérica da PCR, foi utilizado o método de aglutinação por 
látex, seguindo os procedimentos estabelecidos pelo fabricante Human GMBH.  
Para verificar o dano muscular, foi realizada foram coletados 5 ml de 
dosagem sérica de CK após o término da sessão e para análise utilizou-se a 
metodologia cinético-espectrofotométrica. 
A análise do polimorfismo de IL-6 DNA genômico total foi obtida a partir de 
leucócitos sanguíneos, conforme orientação da empresa Qiagen. A frequência dos 
haplótipos C/G foi determinada por meio da técnica de análise de fragmentos de 
restrição obtidos pela reação em cadeia da polimerase (PCR-RFLP), conforme 
metodologia descrita por Olomolaiye (168). A Figura 10 demonstra a extração de 
DNA, e a Figura 11, a reação em cadeia da polimerase.  
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Figura 10 - Foto gel de agarose extração de DNA sangue total, de 16 sujeitos.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
  
 
Figura 11 - Foto gel de agarose PCR, para 13 sujeitos. 
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
O DNA é composto por duas fitas, a principal (forward ou sense) e a 
complementar (reverse ou antisense). Após o sequenciamento do produto de PCR 
com o primer reverse, foi analisada  a fita complementar. Para utilização dos dados, 
analisou-se a fita principal; por isso, identificou-se, no sequenciamento, o genótipo 
G/G, utilizou-se a nomenclatura C/C, pois o nucleotídeo G é da fita complementar, e 
o C é da fita principal, uma vez que G liga-se com C (ou C com G) e T com A (ou A 
com T) (Figuras 12, 13, 14). 
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Figura 12 - Foto sequenciamento, presença genótipo G/G. 
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
.  
Figura 13 - Foto sequenciamento, presença genótipo G/C. 
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
 
Figura 14 - Foto sequenciamento, presença genótipo C/C.  




    
Na quarta  fase do estudo, foram realizados os procedimentos de avaliação 
de força máxima e a aplicação do EFE  compreendendo o período em 15 dias entre 
o início desta fase e o término. 
O teste de 10 RM realizado na cadeira extensora de forma bilateral foi 
utilizado para avaliar a força máxima. Primeiramente, as idosas realizaram o 
aquecimento geral com duração de 10 minutos de esteira em intensidade leve; 
posteriormente, foram submetidas a oito repetições com 50% de carga de 10RM 
(Figura 15). A carga foi estimada de acordo com a capacidade de cada participante 
verificada na sessão de adaptação realizada nos dois dias anteriores, em que, após 
um minuto de intervalo, foram realizadas três repetições com 70% de 10RM 
estimada. Depois de três minutos, as tentativas subsequentes foram realizadas com 
cargas progressivamente mais pesadas, até que a carga de 10RM fosse 
determinada, com um máximo de três tentativas, entre três a cinco minutos de 
intervalo entre cada tentativa. As padronizações das angulações e movimentos dos 
exercícios foram conduzidas de acordo com as descrições de Brown e Weir (169). 
 Para certificar que as 10RM pré-treinamento foram ajustadas antes do início 
do EFE, a correlação intraclasse foi determinada entre a segunda e a terceira 
tentativa do teste de 10RM. A maior carga encontrada no teste de 10RM foi 
determinada a partir das últimas duas tentativas e foi tomada como medida inicial.  
 
 
Figura 15 - Aplicação do teste de 10 RM. 
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
Cabe salientar que foram adotadas as seguintes estratégias para reduzir a 
diferença de erro na realização do teste de 10 RM, como propõe Tibana (170): a) 
instruções padrão foram dadas antes da realização do teste, de modo que a 
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voluntária estivesse ciente de toda a rotina que envolvia a coleta de dados; b) a 
voluntária foi instruída sobre a realização do exercício, c) o avaliador estava ciente 
da posição adotada pelo praticante no momento do teste, uma vez que pequenas 
variações no posicionamento das articulações envolvidas no movimento poderiam 
acionar outros músculos, levando a erros de interpretação dos escores obtidos; d ) 
as voluntárias foram estimuladas verbalmente com o objetivo de manter a sua 
motivação; e) a carga adicional utilizada no estudo foi previamente medida numa 
balança de precisão. 
As idosas foram orientadas a não ingerir qualquer substância estimulante 
(cafeína ou álcool) e não realizar exercício físico na semana anterior a dos testes. 
Após dois dias de descanso, no mesmo horário em que realizaram o treino 
de avaliação, as idosas foram submetidas a uma série de aquecimento geral em 
cicloergômetro de membros inferiores durante 10 minutos, a 60 RPM e 50W 
conforme demonstrado na Figura 16. Posteriormente,  foi realizado o aquecimento 
especifico de 10 repetições a 50% de 10RM, com intervalo de 3 minutos. A sessão 
de EFE na cadeira extensora bilateral foi realizada a 110% de 10RM, somente na 
fase excêntrica, sendo a fase concêntrica executada pelo avaliador (Figura 17). 
Foram utilizadas sete séries de 10 repetições, com descanso passivo de 3 minutos 
entre as séries e com intervalos de 2 segundos entre cada repetição. O EFE foi 
adaptado de Willoughby, McFarlin e Bois (171). 
 
 
Figura 16 - Aquecimento geral em cicloergômetro.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
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Figura 17 - Aplicação do exercício de força excêntrico. 
Fonte: Dados da Pesquisa. 
 
4.4 ORGANIZAÇÃO E ANÁLISE DOS DADOS 
 
4.4.1 Variáveis do estudo 
 
As Variáveis Independentes Ativas são exercício de força excêntrico e o 
polimorfismo C/G da posição -174 da IL-6. 
As variáveis dependentes são: o aumento da creatina quinase, elevação 
sistêmica da IL-6 sérica, PCR, diminuição da IL-1β e do TNF-α e as variáveis 
intervenientes foram doenças, local e horário do treino. 
 
4.4.2 Análise Estatística 
 
Os dados sociodemográficos e os referentes ao histórico clínico são 
apresentados de forma descritiva e segundo as suas frequências absolutas e 
relativas. Os dados contínuos foram expressos em média ± erro padrão (EP). Para 
comparar as frequências dos genótipos as idosas (n=90), foi realizado o teste de 
equilíbrio de Hardy-Weinberg. utilizando um teste de 2, e o teste de Shapiro-Wilk foi 
utilizado para verificar a distribuição de normalidade das variáveis do estudo. No 
caso de distribuição não normal, foi realizada uma transformação logarítmica. O 
teste ANOVA de modelos mistos foi utilizado para comparar a atividade dos fatores 
inflamatórios entre genótipos e ao longo de 48 horas pós-exercício. O teste de 
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Mauchley foi utilizado para verificar a esfericidade. Quando a suposição de 
esfericidade não foi cumprida, a significância F-ratio foi ajustada de acordo com o 
procedimento de Greenhouse-Geisser. O post-hoc teste de Tukey com ajuste de 
Bonferroni foi aplicado no caso de significância. Comparações isoladas entre 
genótipos foram realizadas pelo teste t não pareado. Os valores integrais dos 
parâmetros inflamatórios foram calculados como a área sob a curva, entre os pontos 
de tempo de 0 e 48 horas. O nível de significância foi de p ≤ 0,05, e foi utilizado o 
SPSS versão 20.0 (Somers, NY, EUA). 
 
4.5 PRECEITOS ÉTICOS 
 
Este projeto foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Secretaria de 
Estado de Saúde do Distrito Federal e aprovado com o número de protocolo 
035/2011 (Anexo C). 
As participantes foram informadas sobre os objetivos da pesquisa e a 
confidencialidade dos dados. Após concordarem em participar do estudo, assinaram 
o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, concordando em participar da coleta 
de dados conforme a Resolução do Conselho Nacional de Saúde nº 196/1996. 
Todas foram esclarecidas sobre os riscos e os benefícios da pesquisa e 
comunicadas de que podem solicitar informações sobre a pesquisa em qualquer 
momento. Foram informadas de que poderiam retirar-se da pesquisa e não permitir 
a utilização de seus dados na publicação quando lhes conviesse. Também foi 
explicado que, em caso de não utilização de toda a amostra sanguínea coletada, 
estas seriam desprezadas em local apropriado.  
Ressalta-se que, nos casos em que as idosas manifestaram interesse em 
continuar a praticar exercício físico com orientação dos profissionais de saúde, sem 
ônus para as mesmas, foram encaminhadas para Universidade da Terceira Idade, 
um programa desenvolvido pela UCB.  
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6 RESULTADOS  
 
6.1 CARACTERIZAÇÕES DA AMOSTRA 
 
Inicialmente, a população foi constituída de 280 idosas, das quais foram 
excluídas do estudo 64 pelos seguintes motivos: uso de medicamentos que 
poderiam interferir nos níveis de citocinas (n=28), presença de sibilos na ausculta 
pulmonar (n=3), praticar regulamente exercício físico (n=9) e não ser obesas (n=24).  
Das 216 mulheres restantes, 20 apresentaram alterações no 
eletrocardiograma, 42 nos níveis pressóricos alterados e 64 não foram consideradas 
aptas pelo fisioterapeuta na avaliação ortopédica.  
Em relação ao perfil sociodemográfico verificou-se que a média de idades foi 
de 69,4 ±6,1 (n=90), e a maioria delas era viúva 67,4 % (n=60). Em relação à 
variável escolaridade 2,2% (n=2) não eram alfabetizadas, 95,6% (n=86) possuíam 1º 
Grau incompleto e 2,2% (n=2 ) possuíam o 2º Grau incompleto. A maioria delas era 
aposentada (n=62) e recebia até 2 salários mínimos (n= 79). No que diz respeito às 
comorbidades declaradas, foi observado que 48,9% (n=44) era portadora de HAS, 
6,7% (n=6) tinham Diabetes Mellitus, 12,2 % (n=11) Hipercolosteremia, 12,2 % 
Osteosporose e o 6,7% Hipertireoidismo. 
A Tabela 1 apresenta os parâmetros antropométricos e inflamatórios das 
idosas sem considerar os genótipos, a fim de caracterizar a amostra estudada.  
 
Tabela 1 - Parâmetros antropométricos e inflamatórios da amostra - 
Brasília, 2014 
 Média EP 
Altura, cm 153,2 0,8 
Massa corporal, kg 63,6 1,5 
Percentual de gordura, % 41,2 0,6 
Massa magra, kg 35,7 0,4 
IMC, kg/m2 27,0 0,7 
Teste de 10 RM, kg 36,8 1,0 
Concentração de CK (U/l)  100,6 5,0 
Concentração de IL-6 (pg/ml)  5,23 0,8 
Concentração de IL-1β (pg/ml)  0,78 0,1 
Concentração de TNF-α (pg/ml)  8,52 1,7 
Concentração de PCR (mg/dl)  0,33 0,04 
IMC, índice de massa corporal; RM, repetições máximas; concentração das 
citocinas refere-se ao valor basal. Fonte: Dados da Pesquisa 
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Na Tabela 2, são apresentadas as médias pertinentes as concentrações de 
IL-6, IL-1β, TNF-α e PCR nos tempos do pré-exercício ou seja seu valor basal, logo 
após o exercício (0 hora), 3 horas após, 24 horas após e 48 horas após o EFE sem 
considerar os genótipos. 
 
Tabela 2 - Concentração média de CK e dos parâmetros inflamatórios - Brasília, 
2014 
  Média EP 
   
Concentração de CK (U/l)    
Pré-exercício 100,6 5,0 
0 Hora 101,0 6,2 
3Horas 101,1 6,01 
24 Horas 114,8* 7,4 
48 Horas 122,5* 9,7 
Concentração de IL-6 (pg/ml)   
Pré-exercício 5,23 0,82 
0 Hora 4,85 0,83 
3Horas 4,99 0,58 
24 Horas 4,11 0,54 
48 Horas 4,52 0,77 
Concentração de IL-1β (pg/ml)   
Pré-exercício 0,78 0,14 
0 Hora 0,89 0,22 
3Horas 0,90 0,14 
24 Horas 1,03 0,23 
48 Horas 0,87 0,13 
Concentração de TNF-α (pg/ml)   
Pré-exercício 8,52 1,74 
0 Hora 8,77 1,66 
3Horas 8,99 2,05 
24 Horas 8,10 1,92 
48 Horas 8,16 1,87 
Concentração de PCR (mg/dl)   
Pré-exercício 0,33 0,04 
3 Horas 0,29 0,03 
*Diferença estatisticamente significativa para pré-exercício, 0 horas e 3 horas.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
Os dados sobre as frequências de alelos dos genótipos para o polimorfismo 
do nucleotídeo único (C→G) encontrado na posição -174 da região promotora do 





    
 
Tabela 3 - Frequências alélicas e genotípicas do polimorfismo do gene da IL-6 - 
Brasília, 2014. 
  Frequências 
Frequência alélica* C 0,30 (37) 
 G 0,70 (87) 
Frequência genotípica CC             0,03 (3) 
 CG 0,38 (34) 
 GG 0,59 (53) 
Valores em frequências relativas e absolutas (entre parêntesis). *2 = 4.44; graus 
de liberdade = 1; p = 0.035. Fonte: Dados da Pesquisa 
 
 
 As frequências alélicas e genótipo diferem quanto ao equilíbrio de Hardy-
Weinberg (2 = 4,44, p = 0,035). Verificou-se uma frequência maior para o genótipo 
de homozigotos GG e menor de homozigotos CC. Considerando a frequência muito 
baixa de portadores homozigotos CC, eles foram agrupados com o heterozigoto CG 
para efeito de análise. 
 
6.2 CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA CONFORME O POLIMORFISMO DO 
NUCLEOTÍDEO ÚNICO (C→G) ENCONTRADO NA POSIÇÃO -174 DA REGIÃO 
PROMOTORA DO GENE PARA IL-6 
 
Não houve diferença nas medidas antropométricas e de força entre os 
genótipos de IL-6 (tabela 4). A atividade de CK em resposta ao EFE é mostrada na 
figura 18. Não ocorreu uma interação estatisticamente significativa entre o genótipo 
e tempo de análise na concentração de CK, F(3,317, 274,316) = 0,354, p = 0,794. A 
concentração da CK nas condições pré-intervenção e pós-exercício não foi 
significativamente diferente (p > 0,05) entre os genótipos. O EFE induziu alterações 
significativas na concentração de CK apenas para o genótipo GG ao longo do 
tempo, F(2,619, 136,173) = 5,199, p = 0.003, com a concentração de CK 
aumentando de 106,8  6,9 U/l pré-intervenção para 122,7  11,2 U/l após 24 horas 
e 131,9  14,4 U/l após 48 horas pós-exercício. Contrariamente, o protocolo de EFE 
não induziu nenhuma alteração significativa na concentração de CK para o grupo 
CC/CG, F(4, 144) = 1,776, p = 0,137, apesar de uma tendência para aumentar após 
o exercício (91,8  7,2 U/l pré-intervenção para 109,1  11,5 U/l 48 h pós-exercício). 
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Tabela 4 - Características físicas dos sujeitos por grupo de genótipo de IL-6 - Brasília, 
2014.  
 GG 
(n = 53) 
CC/CG 
(n = 37) 
p 
Idade, anos 68,9 ± 0,8 70,2 ± 1,0 0,310 
Altura, cm 152,6 ± 0,9 154,1 ± 1,6 0,412 
Massa corporal, kg 64,1 ± 1,6 65,1 ± 2,1 0,683 
Percentual de gordura, % 40,9 ± 0,8 41,8 ± 0,9 0,157 
Massa magra, kg 36,0 ± 0,6 35,5 ± 0,7 0,501 
IMC, kg/m2 27,6 ± 0,7 27,4 ± 0,8 0,967 
Teste de 10 RM, kg 36,2 ± 1,2 37,7 ± 1,7 0,466 




Figura 18 – Concentração de CK por genótipo da interleucina-6 em resposta ao protocolo de 
exercício de força excêntrico em mulheres idosas com obesidade - Brasília, 2014. * Diferença 
significativa entre o pré - exercício, 0 h e 3 h.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
6.3 CINÉTICAS DOS PARÂMETROS INFLAMATÓRIOS E CK 
 
A figura 19 apresenta a atividade da IL-6 em resposta ao EFE. Também não 
foi observada uma interação estatisticamente significativa entre o genótipo e o 
tempo pós-exercício na atividade da IL-6, F(3,064, 150,130) = 0,726, p = 0,541. A 
concentração de IL-6 no genótipo GG foi significativamente menor que no genótipo 
CC/CG apenas em 0 hora após o exercício (3,78 ± 0,58 pg/ml versus 6,51 ± 1,91 
pg/ml, p = 0,030). O EFE não induziu alterações significativas na concentração de 
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IL-6 ao longo do tempo para o genótipo GG, F(2,727, 73,631) = 2,426, p = 0,078, 
nem para o CC/CG, F(2,516, 55,347) = 1,064, p = 0,364. 
 
Figura 19 - Concentração de IL-6 por genótipo da interleucina-6 em resposta ao protocolo de 
exercício de força excêntrico em mulheres idosas com obesidade. *Diferença significativa entre os 
grupos de genótipos (p ≤ 0.05). Brasília, 2014.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
As figuras 20 e 21 apresentam a concentração da IL-1β e TNF- antes e 
após o protocolo de EFE. Não foram observadas interações estatisticamente 
significativas entre o genótipo e o tempo de exercício na atividade da IL-1β, F(3,032, 
146,121) = 0,678, p = 0,841, e da concentração de TNF-, F(2,671, 42,742) = 1,149, 
p = 0.337. O EFE também não induziu alterações significativas na concentração de 
IL-1β e TNF- ao longo do tempo tanto para o genótipo GG como para o grupo 







    
 
Figura 20 - Concentração da IL-1β por genótipo da interleucina-6 em resposta ao protocolo de 
exercício de força excêntrico em mulheres idosas com obesidade - Brasília, 2014.*Diferença 
estatisticamente significativa entre genótipos. 
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
 
Figura 21 - Concentração do TNF-α por genótipo da interleucina-6 em resposta ao protocolo de 
exercício de força excêntrico em mulheres idosas com obesidade - Brasília, 2014.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
A concentração de PCR antes e 3 h após o exercício é apresentada na 
figura 22. Também não foi observada interação estatisticamente significativa entre 
genótipo e o tempo de exercício na concentração de PCR, F(1, 78) = 0,020, p = 
0,889. A concentração de PCR não apresentou alteração estatisticamente 
significativa entre o momento pré-exercício e após 3 horas do EFE para os grupos 
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GG e CC/CG (p < 0,05).  
 
 
Figura 22 - Concentração da PCR por genótipo da interleucina-6 em resposta ao protocolo de 
exercício de força excêntrico em mulheres idosas com obesidade - Brasília, 2014.  
Fonte: Dados da Pesquisa 
 
A Tabela 5 apresenta a concentração pré-exercício, pico e integral pós-
exercício dos diferentes parâmetros inflamatórios e CK estudados na pesquisa 
considerando os genótipos. Antes do EFE, apenas a IL-1-β apresentou diferenças 
estatisticamente significativas (p = 0,012) entre os genótipos. O genótipo GG 
apresentou aumento significativo (p = 0,043) da atividade de CK durante as 48 horas 
pós-exercício, como demonstrado por valores de integrais mais elevados de CK. Por 
outro lado, a atividade de IL-6 nas 48 horas pós-exercício foi significativamente 









    
Tabela 5 - Concentração de diferentes parâmetros inflamatórios  e CK distribuídos por 
genótipo da IL-6 - Brasília, 2014. 
 GG CC/CG p-value 
Concentração de CK (U/l)    
Pré-exercício 106,8 ± 6,9 91,8 ± 7,2 0,086 
Pico 153,6 ± 14,9 130,7 ± 11,0 0,400 
Integral 356,3 ± 29,5 287,9 ± 21,1* 0,043 
Concentração de IL-6 (pg/ml)    
Pré-exercício 4,37 ± 0,77 6,54 ± 1,70 0,158 
Pico 6,67 ± 0,75 8,71 ± 2,01 0,932 
Integral 13,40 ± 1,81 19,02 ± 2,21* 0,041 
Concentração de IL-1β (pg/ml)    
Pré-exercício 1,07 ± 0,21 0,38 ± 0,11* 0,012 
Pico 1,33 ± 0,23 1,21 ± 0,49 0,803 
Integral 3,17 ± 0,54 2,29 ± 0,95 0,393 
Concentração de TNF- (pg/ml)    
Pré-exercício 9,24 ± 3,01 7,65 ± 1,40 0,580 
 Pico 9,89 ± 3,22 10,12 ± 2,10 0,250 
Integral 392,5 ± 140,7 412,0 ± 97,2 0,188 
Concentração de PCR (mg/dl)    
Pré-exercício 0,37 ± 0,06 0,30 ± 0,07 0,456 
3 Horas 0,31 ± 0,04 0,26 ± 0,05 0,427 





    
7 DISCUSSÃO 
 
Na presente pesquisa, observaram-se alterações do perfil inflamatório pré-
exercício condizentes com aquelas alterações relatadas na literatura científica para 
mulheres idosas e, sobretudo, obesas (107, 172). Estudos vêm destacando a 
presença da inflamação de baixa intensidade em idosos, o que constitui o processo 
denominado inflammaging (78). É igualmente relatado um aumento nos marcadores 
inflamatórios de pessoas obesas quando comparadas a eutróficas (40). A 
inflamação de baixa intensidade encontrada em indivíduos idosos, associada ao 
perfil inflamatório detectado em obesos, vem sendo caracterizada pela manutenção 
de níveis sistêmicos aumentados de citocinas, tais como a IL-6, TNF-α, IL-1β e PCR 
(68). Em nosso estudo, os níveis séricos de IL-6 e TNF-α pré-exercício estavam 
elevados quando comparados com os níveis de normalidade. No entanto, esses 
resultados não foram visualizados para a IL-1β e PCR que se encontravam normais. 
Os níveis circulantes de IL-6 e TNF-α são diretamente correlacionados com o TAB. 
Os macrófagos são os maiores produtores de TNF-α oriundo do TAB e contribuem 
com 50% da produção de IL-6 (63, 173), o que pode explicar a elevação de ambas 
as citocinas,  considerando que a amostra é constituída de obesas. Estas duas 
citocinas estimulam a síntese de PCR pelos hepatócitos (67). Sendo assim, era de 
se esperar um aumento sérico de PCR, o qual não foi encontrado. Tal fato poderia 
ser explicado, em parte, pelos níveis elevados de insulina, a qual conhecidamente 
inibe a produção de PCR induzida por IL-6 e TNF-α (67). Ressalta-se que a insulina 
não foi mensurada em nosso estudo, porém postula-se que pode estar aumentada 
na circulação devido a distúrbios metabólicos envolvendo carboidratos, 
frequentemente encontrados em idosas e obesas.  
O exercício de resistência resulta em aumento de força e de músculo, efeito 
este denominado de hipertrofia. No entanto, o processo de envelhecimento parece 
atenuar os benefícios positivos dessa modalidade, o que pode ser explicado pela 
excessiva cautela adotada na prescrição de exercício de resistência para população 
idosa. No intuito de maximizar a função muscular em idosos, sugere-se que a 
reserva de força excêntrica, embora variável, possa ser utilizada, em combinação 
com a maior magnitude de força, evento este desenvolvido durante as contrações 
excêntricas, permitindo assim uma maior intensidade de treino (174, 175). 
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No que diz respeito ao dano muscular, evidenciou-se a elevação de CK no 
período entre 24 horas e 48 horas após o EFE, em que portadores homozigotos GG 
apresentaram maior atividade integral da CK. O valor integral mais elevado de CK 
para os portadores do alelo G, encontrados no presente estudo, pode indicar que 
estes indivíduos teriam que treinar de forma constante a uma intensidade e ou 
volume mais baixo durante o EFE para minimizar uma possível exacerbação do 
dano muscular. Salienta-se que os mecanismos de reparo aos danos musculares, 
induzidos pelo exercício físico, podem estar prejudicados, devido à idade (147). 
Dentre estes mecanimos de reparo estão à desorganização na estrutura das fibras 
musculares, mais especificamente a ruptura dos sarcômeros, dos túbulos T e das 
miofibrilas, bem como pelo alargamento ou prolongamento da linha Z do sarcolema 
(176).  
Em seu estudo, Yamin et. al. (31) submeteram jovens a realizar 50 
movimentos de contração excêntrica máxima dos flexores do cotovelo do seu braço 
não dominante, usando o Biodex. Os resultados revelaram que os indivíduos 
homozigotos para o alelo C da posição -174 do gene da IL-6 tiveram maior dano 
muscular, indivíduos heterozigotos apresentaram níveis intermediários e indivíduos 
homozigotos para o alelo G tiveram a menor atividade de CK. Os autores afirmam 
que homozigose para o alelo C da posição -174 do gene da IL-6 é um fator de risco 
importante para a indução clínica do dano muscular. No mesmo grupo de pesquisa, 
foram encontrados os valores de CK entre 2937 e 8882 U/L, após o exercício, 
dependendo do polimorfismo da enzima conversora da angiotensina (ECA). 
Diferentemente, no presente estudo, encontramos uma elevação de CK 
após EFE, com valores integrais atingindo 356,3 U/L para portadores do alelo GG e 
287,9 U/L para portadores C. Embora o valor integral de CK tenha sido maior para 
os portadores do alelo G, os valores são considerados bem abaixo dos critérios 
aceitos para rabdomiólise após EFE, que é de 1.000 U/L ou cinco vezes acima do 
limite normal superior (177).  
Tal fato é particularmente relevante porque o dano muscular é essencial 
para a adaptação do músculo, enquanto que a sua exacerbação não seria desejável 
em pessoas idosas, o que reforça a aplicação clínica e a segurança do protocolo 
utilizado no presente estudo. Os estudos têm enfocado a elucidação quanto à 
resposta do dano muscular ao EFE, principalmente com os exercícios aeróbio e 
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anaeróbio utilizando bicicleta ergométrica (178), esteira (179) e dinamômetro 
BIODEX (180), prática que, na grande maioria das ocasiões, não tem aplicação no 
dia a dia, diferente do protocolo apresentado nesta tese.  
Pedersen et. al. (181) argumentam que o exercício físico pode induzir 
respostas inflamatórias: inicialmente ocorre a liberação de uma sequência de 
citocinas pró-inflamatórias (ex: TNF-α, IL-1β) e então, de maneira regulatória, a 
liberação de citocinas anti-inflamatórias (ex: IL-4, IL-10 e IL-1ra). Os ensaios que 
foram realizados até o momento, que utilizaram o exercício de força como modelo, 
preocuparam-se em associar a resposta das citocinas à geração de dano muscular 
(182-184). Assim, os achados em torno desse assunto referem-se grandemente a 
exercícios excêntricos, que notadamente geram mais dano muscular que atividades 
concêntricas(185).  
O dano muscular gerado pelo exercício excêntrico frequentemente resulta 
em uma resposta inflamatória local. Essa resposta é associada com a produção de 
citocinas no músculo, como por exemplo a IL-6 e IL-8 liberadas para facilitar a 
reparação do tecido (120). Grande parte das citocinas atua na inflamação e possui 
um papel integral no controle da resposta imune que acompanha o dano muscular 
induzido pelo exercício (152, 186). As elevações de IL-6 em resposta ao EFE são 
normalmente maiores do que em exercícios concêntricos, sugerindo que a resposta 
das citocinas pode estar associada ao dano muscular e ao tipo de atividade 
muscular (171). 
A resposta inflamatória oriunda do dano muscular depende de fatores como 
idade, tipo de exercício, número de séries e repetições executadas e da homeostase 
do cálcio intracelular (145). Em um estudo recente (187) realizado pelo nosso grupo 
de pesquisa, foi investigada a resposta que idosas obesas poderiam apresentar em 
expressar diferentes níveis de CK e IL- 6 frente ao EFE, e foi avaliada a existência 
de pessoas que responderiam melhor ao treinamento que as outras por meio dos 
marcadores supracitados. Seus achados demonstraram que aquelas idosas que 
melhor responderam ao exercício apresentaram elevação de CK e IL-6 e sugerem 
que ocorra uma abordagem prudente na prescrição de exercício considerando um 
maior número de dias para recuperação do dano muscular para esta população. 
Não obstante, em outra pesquisa, ficou demonstrado que o exercício de 
força pode induzir ao aumento de CK, mas não de IL-6, sendo mais provável que o 
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aumento imediato da IL-6 após o exercício seja independente de danos musculares 
(188).  
Willoughby et al. (163) realizaram um estudo que verificou os efeitos de 7 
séries de 10 repetições com 100% de uma repetição máxima (1-RM) excêntrica na 
mesa flexora com a perna dominante separadas por 3 semanas de intervalo. Nesse 
estudo, os autores utilizaram como marcador de dano muscular a troponina-I. Os 
resultados apontaram aumentos nos níveis de IL-6 nas duas sessões em 4 e 6 h 
após o exercício, e não foi encontrada diferença na concentração dessa citocina 
entre as duas sessões. Porém, foram encontradas reduções significativas na 
troponina-I após a segunda sessão de exercício excêntrico. Em suma, concluíram 
que, como não houve alteração após a segunda sessão tanto na citocina quanto no 
marcador de dano, eles não possuem relação com o dano muscular gerado pela 
atividade excêntrica.  
Desta forma, embora o valor integral de CK tenha sido menor para os 
portadores do alelo C, o valor integral de IL-6 foi maior. Por conseguinte, a IL-6 em 
concentrações altas pode estar associada à regeneração muscular necessária após 
o dano induzido pelo exercício(189). Ademais, o aumento da IL-6 após o exercício 
também depende de fatores como idade, composição corporal e variação genética 
expressa na resposta inflamatória, incluindo a maior expressão do receptor toll-like 4 
(TLR4), que podem induzir uma maior transcrição de citocinas inflamatórias (190). 
A IL-6, quando não produzida pelo músculo, possui uma ação pró-
inflamatória, e, desta forma, o dano muscular induzido pelo EFE poderia aumentar 
os níveis sistêmicos de IL-6, atraindo, assim, neutrófilos à área danificada para 
remover tecidos danificados pelo exercício excêntrico (191). Quando liberado na 
circulação, a IL-6 pode promover modulações metabólicas em diversos órgãos, 
incluindo a produção hepática de glicose durante o exercício ou a lipólise no tecido 
adiposo. A liberação aguda de IL-6 após o exercício pode também produzir efeitos 
anti-inflamatórios, revelados pela produção das citocinas anti-inflamatórias clássicas 
como IL-1ra e IL-10 e atenuar a secreção do TNF-α (70, 192). 
Ademais, após o exercício tem sido demonstrado que os níveis de mRNA da 
IL-6 e IL-8 no músculo esquelético encontram-se elevados e por sua vez os níveis 
de glicogênio encontram-se diminuídos (193, 194). Desta forma, a resposta 
inflamatória e o dano muscular provocada por EFE também envolve a elevação de 
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IL-6, que pode também ser influenciada pelo polimorfismo do gene da IL-6 (180, 
195). A este respeito, Patel et. al. (196) estimularam as células de monócitos 
humanos com lipopolissacarídio ou vírus respiratório sincicial e descobriram que os 
indivíduos com genótipos polimórficos (G/C ou CC) apresentaram maior produção de 
IL-6 que os carreadores de GG, concluindo que existe uma correlação do 
polimorfismo de IL-6-174 GC e CC com os elevados níveis de IL-6, inflamação 
nasofaríngea e traquéia durante uma infecção respiratória viral de vias aéreas 
superiores (197). Esses resultados assemelham-se aos encontrados em nosso 
estudo, quando se observa a concentração de IL-6 integral para os diferentes 
genótipos, pois as idosas que possuíam carreadores GG apresentavam valores 
menores que idosas dos carreadores CC/CG. Cabe ressaltar que esses resultados 
mostram-se interessantes para a prática clínica, porque a elevação crônica de 
marcadores inflamatórios, como a IL-6, é considerada mecanismo subjacente 
associado ao envelhecimento e declínio na função física ou ao dano muscular (198, 
199).  
Sendo assim, no presente estudo, verificou-se que as mulheres idosas 
obesas que possuem polimorfismo IL-6-174G/C e C/C exibem valores integrais 
elevados de IL-6. A inovação dos nossos dados é uma diferença entre o valor basal 
e o valor integral, refletindo uma atividade mais realista da IL-6 ao longo de um 
período de horas. 
Curiosamente, Harris et. al.(167) consideraram os valores elevados de IL-6 
quando ≥ 2,08 pg/ml, sendo fortemente associado a uma taxa de mortalidade de 50 
por 1000 por ano em indivíduos idosos. As idosas estudadas apresentaram valores 
basais de IL-6 de 4,37 para portadores do alelo GG e de 6,54 pg/ml para portadores 
C. A este respeito, os valores basais de IL-6 no nosso estudo corroboram os 
achados de Silva e colaboradores (200). 
Os resultados apresentados do TNF-α não exibiram diferença significativa 
entre os grupos nos diversos tempos, e ressalta-se que os valores basais são 
maiores do que os descritos pelo fabricante, para quem 4,12 pg/ml consideram-se 
normais. Desta forma, os grupos com diferentes genótipos para IL-6 estavam com o 
TNF-α elevado, permanecendo nesta mesma condição após a realização do EFE 
em todos os tempos. Os resultados encontrados na presente pesquisa divergem de 
estudos recentes na literatura com mulheres idosas e obesas (200, 201), onde os 
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valores de TNF-α encontravam-se normais.  
Conceição et. al.(202) realizaram uma investigação com EFE em 
mulheres jovens e mulheres menopausadas e não encontraram modificações 
significativas nas concentrações do TNF-α após o exercício excêntrico, assim 
como no nosso estudo, possivelmente devido ao tempo de monitoramento dos 
níveis dessa citocina após o exercício. Apesar de uma sessão aguda de EFE não 
ter alterado os valores do TNF-α circulante, foi demonstrado no estudo de Córdova e 
colaboradores (203) que o exercício de força praticado por idosas durante um 
período prolongado reduz os valores circulantes desta citocina, quando 
comparados a seus pares que não realizavam exercícios físicos. Dados que 
reforçam as evidências atuais indicam que o envelhecimento sedentário é um fator 
de risco relacionado aos processos inflamatórios e obesidade sarcopênica (201, 
204, 205). 
Os valores de normalidade da PCR podem sofrer variações de uma 
população para outra, sendo que existe uma diferença média, de 0,35 e 0,50 
mg/dl. Quando instalado o processo inflamatório, esses valores podem aumentar 
de 20 a 2.0000 vezes em relação aos níveis basais, de 24 a 48 horas após o 
estímulo (206-208).  
Devido à elevada expressão de PCR no tecido adiposo, a gordura 
abdominal vem sendo considerada como um marcador inflamatório utilizado mais 
comumente na predição de doenças cardiovasculares (69).  
Estudos têm evidenciado que programas de exercício não influenciam os 
valores deste marcador inflamatório (209-211). Nesse sentido, Peake et al. (212) 
demonstraram que os  níveis de PCR não se alteram após uma única sessão de 
exercício de força, afirmação esta que corrobora com os resultados encontrados 
em nossa pesquisa. Mudanças foram evidenciadas com a prática regular de 
exercícios físicos e com a redução da gordura corporal, confirmando que um 
maior intervalo de tempo e maior frequência de execução do exercício físico 
alteram os níveis basais (213, 214). Entretanto, apesar disso, o mecanismo de 
redução induzida pelo treinamento físico para o PCR permanece desconhecido 
(214). Em relação às alterações na produção de PCR tem-se levantado algumas 
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hipóteses: uma relacionada com a diminuição da gordura corporal (214, 215) e 
outra, às mudanças nas concentrações séricas de citocinas inflamatórias (216). 
Ambas parecem ser coerentes, tendo em vista que a diminuição do tecido 
adiposo pode levar a uma diminuição da secreção de citocinas inflamatórias, o 
que teria como impacto a redução do PCR.  
A IL-1β está envolvida nas reações inflamatórias e de reparação do 
músculo esquelético, durante e após o exercício (217). A IL-1β pode ser 
segregada em grandes quantidades a partir de células como monócitos e 
macrófagos, portanto, é comumente encontrada no soro e secreções. Em geral, 
a IL-1β atua, conjuntamente com TNF-α, na ativação de respostas pró-
inflamatória numa vasta gama de células e promove a resposta inflamatória de 
fase aguda (93). Em indivíduos saudáveis, a IL-1β apresenta níveis normalmente 
indetectáveis ou muito baixos (218, 219). No nosso estudo, os níveis dessa 
citocina deveriam estar elevados, porém encontravam-se dentro dos parâmetros 
normais.  
No entanto, a concentração de IL-1β pode ou não ser afetada pelo 
exercício físico (70, 220). Quando acontecem as alterações de IL-1β no soro 
circulante após o exercício físico, as evidências sugerem que o aumento dos 
níveis de IL-1β sejam na musculatura esquelética, o que provavelmente está 
associado com respostas às microlesões do músculo esquelético causado pelo 
exercício físico intenso, incluindo o exercício excêntrico (221, 222). Com os 
nossos resultados, podemos inferir que estas respostas tenham incidido 
principalmente no grupo CC/CG, que apresentaram uma elevação desta citocina 
em maior quantidade que o grupo GG após o EFE.  
Os mediadores inflamatórios provavelmente promovem fagocitose 
induzida por traumatismo dos detritos celulares, e os macrófagos e as células 
podem continuar a secretar IL-1β até 5 dias após lesão (221). É importante frisar 
que a acumulação e a ativação de macrófagos no músculo esquelético são um 
fator de crescimento postulado para estimular miogênesis (22). Assim, a 
inflamação pode servir como um mecanismo de promoção da hipertrofia. No 
entanto, os valores inflamatórios pré e pós-exercício podem apresentar variações 
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entre indivíduos, e isso é provavelmente influenciado, pela variação genética 
(223, 224). Esta afirmação corrobora com nossos resultados, aonde indivíduos 
GG apresentaram uma quantidade maior desta citocina circulante, quando 
comparado com o grupo CC/CG em todos os momentos tanto no pré exercício 
quanto após o EFE. 
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8 CONCLUSÃO 
 
O presente estudo demonstra evidências importantes acerca do exercício de 
força excêntrico em mulheres com o perfil inflamatório alterado tanto devido à 
obesidade quanto ao fato da senescência. 
Quanto à frequência dos genótipos produzidos pelo polimorfismo C/G da 
posição -174 da região promotora do gene para IL-6, foi possível verificar que as 
idosas possuíam maior frequência tanto para o genótipo GG quanto para o 
carreador do alelo G. Os grupos genotípicos não apresentaram relação com a idade, 
com as medidas antropométricas ou com a magnitude de força demostrando que 
estas variáveis não sofrem influência do genótipo investigado. 
 Em relação ao protocolo de EFE utilizado, verificou-se que ele foi eficaz, 
pois houve alteração nos níveis de CK o que evidenciou o dano muscular porém 
sem exacerbação. Este dado indica segurança no protocolo adotado para possíveis 
prescrições de exercícios durante a prática clínica diária. 
Verificou-se que as mulheres idosas obesas que possuem polimorfismo IL-6-
174G/C e C/C exibem valores integrais elevados de IL-6. Os nossos resultados 
sugerem uma associação inversa entre o genótipo de IL-6 e os valores integrais de 
CK e IL-6 em resposta ao EFE. Não obstante, postula-se que a IL-6 sistêmica foi 
produzida no músculo após a realização do EFE, considerando que os valores e 
TNF-α e IL-1β por sua vez não apresentaram alteração provavelmente devido à 
ação anti-inflamatória da IL-6 que pode ter inibido a expressão de TNF-α e IL-1β. 
Os resultados apresentados do TNF-α não exibiram diferença significativa 
entre os grupos nos diversos tempos, e ressalta-se que os valores basais em ambos 
os grupos estavam com esta citocina elevada, permanecendo inalterada essa 
condição após a realização do EFE em todos os tempos, o que podemos deduzir 
que esteja relacionado ao elevado percentual de gordura corporal das idosas. 
Em relação aos níveis de IL-1β, observou-se que as idosas do grupo GG 
apresentaram uma tendência de aumento desta citocina circulante, quando 
comparado com o grupo CC/CG em todos os momentos.  
Este estudo contribuiu para identificar a relação do polimorfismo do gene 
promotor -174 C/G da IL-6 com os níveis séricos de IL-6, TNF-α, IL-1β e PCR em 
resposta ao dano muscular induzido pelo treino excêntrico em mulheres idosas com 
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obesidade. Porém, devem ser consideradas limitações, como o número reduzido de 
participantes, a característica genética mista da população e a falta de análise 
morfológica de lesão muscular.  
Em termos de orientações para futuras pesquisas, sugerem-se alguns 
tópicos que parecem dignos de uma investigação mais aprofundada: a) investigação 
sobre outras citocinas produzidas no músculo como a IL-8, IL-10 e IL-15 e o IL-1ra; 
b) um estudo com idosas eutróficas utilizando o mesmo protocolo de exercício 
excêntrico para identificar as respostas inflamatórias; c) comparação dos parâmetros 
inflamatórios que contribuem para as diferenças de gênero em relação a infiltração 
leucocitária no músculo esquelético após exercício excêntrico em idosos. 
Ressalta-se que a investigação de membros inferiores em idosas é 
particularmente importante, tendo em vista que ele é o mais afetado pela sarcopenia 
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
A Senhora está sendo convidada a participar do projeto de pesquisa 
denominado: “Associação do polimorfismo – 174 C/G da região promotora do gene 
IL-6 e produção de marcadores inflamatórios após o treinamento de força excêntrico 
em mulheres idosas com sobrepeso ou com obesidade”. 
O nosso objetivo é avaliar a relação do  polimorfismo do nucleotídeo único 
(C→G) encontrado na posição -174 da região promotora do gene para IL-6 e das  
citocinas inflamatórias: a interleucina 6, interleucina 1 beta, fator de necrose tumoral, 
proteína C reativa que funcionam  no nosso corpo como mensageiros para ajudar na 
regulação das defesas de nosso organismo com, após o treinamento de força 
excêntrico, em mulheres idosas com sobrepeso ou obesidade.                                                                                                        
A senhora receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no 
decorrer da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá sendo 
mantido o mais rigoroso sigilo através da omissão total de quaisquer informações 
que permitam identificá-la. 
A sua participação será através de seu comparecimento nas consultas que 
irão avaliar como o seu corpo se comporta antes e após o exercício físico e para 
isso iremos realizar alguns exames como densitometria óssea, avaliação da força 
muscular em um aparelho de musculação e também testes de capacidade para 
verificarmos como está a sua agilidade, equilíbrio e flexibilidade. Igualmente faremos 
avaliação de como está o seu coração por meio de um eletrocardiograma de 
repouso e o estado do seu pulmão por meio de um exame de ergoespirometria.  
Após esses exames realizaremos as coletas de sangue para exame de 
acido úrico, ureia, creatina quinase e citocinas inflamatórias.  Coletaremos com a 
sua permissão 25 ml de sangue venoso de seu braço antes e após fazermos o 
exercício físico. Precisaremos coletar ao término de seu exercício 1 ml de sangue do 
lóbulo de sua orelha e mais 3 ml de sangue  nas primeiras 3, 24  e 48 horas após a 
atividade física no seu braço para verificarmos o efeito do  exercício físico no seu 
organismo. O sangue coletado será utilizado somente para fins de pesquisa sendo 
descartado o que não será utilizado. 
Informamos que a senhora poderá ter acesso a seus dados genéticos, assim 
como tem o direito de retirá-los de bancos onde se encontrem armazenados, a 
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qualquer momento. 
Em função da coleta de sangue, poderão ocorrer algumas manchas no local 
de onde será retirado o sangue o que desaparecerá em alguns dias, e caso não 
ocorra estaremos a disposição no telefone que consta nessa folha. Desconfortos 
musculares e dores nas pernas poderão ocorrer após o exercício o que 
desaparecerá em alguns dias, e caso não ocorra estaremos a disposição no telefone 
que consta nessa folha.   
A primeira consulta ocorrerá no Centro de Saúde e as outras avaliações 
serão realizadas na Universidade Católica no Laboratório de Estudos em Atividade 
Física e Saúde na data combinada de acordo com a sua disponibilidade. Não existe 
obrigatoriamente, um tempo pré-determinado, para fazermos as avaliações. Será 
respeitado o tempo de cada um para fazê-lo. 
A senhora pode se recusar a responder qualquer questão que lhe traga 
constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa em qualquer momento 
sem nenhum prejuízo para a senhora. 
Comprometemo-nos a proteger os seus dados pessoais, os resultados de 
exames e testes, bem como do prontuário, pois somente terão acesso aos mesmos 
somente os pesquisadores envolvidos, não permitindo assim o acesso a outras 
pessoas que não estiverem envolvidas na pesquisa.  Assim sendo, garantiremos 
medidas e cuidados para assegurar a sua privacidade e evitar qualquer tipo ou 
situação de estigmatização e discriminação. 
Ao término das avaliações lhe será entregue a cópia dos exames e dos 
laudos, porém ficará de sua escolha saber dos resultados dos exames. Os 
resultados da pesquisa serão divulgados por meio de publicação em revistas 
científicas. Os dados e materiais utilizados na pesquisa ficarão sobre a guarda do 
pesquisador. 
Caso a senhora manifeste interesse em continuar a praticar exercício físico 
com orientação dos profissionais de saúde sem ônus lhe encaminharemos para 
Universidade da Terceira Idade  que é um programa desenvolvido  pela  
Universidade Católica de Brasília. 
Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Secretaria 
de Estado de Saúde do Distrito Federal e com o número de protocolo 035/2011. 
 Se a Senhora tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa, assinatura do 
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termo de consentimento livre e esclarecimento ou os direitos do sujeito da pesquisa, 
por favor, telefone para Silvana Schwerz Funghetto, na Universidade de Brasília 
telefone: 33767487 no horário de 08:00- 18:00  ou 81751975 no horário das 08:00 
às 20:00 horas ou para o Comitê de Ética em Pesquisa da Secretaria de Estado de 
Saúde do Distrito Federal no telefone 3325-4955 no  horário das 08:00 às 12:00 
horas e das 14:00 às 17:00 horas. 
Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficará com o pesquisador 
responsável e a outra com o sujeito da pesquisa. 
 
______________________________________________ 
Nome / assinatura: 
____________________________________________ 
Silvana Schwerz Funghetto 
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Iniciais Idade:________ anos 
Sexo:  (    )M     (    )F Procedência: Grau de Escolaridade: 
Trabalha?  (    )Sim     (    )Não – Qual  o seu trabalho?_____________________________.  Estado civil 
Endereço: 





2. ANTECEDENTES PESSOAIS 
Doenças Pré-existentes: (    ) HAS     (    ) DM     (    )Cardiopatias     (    ) Doenças respiratórias      (    ) Outros 
                                        (    ) Cirurgias     (    ) Alergias 
FATORES DE RISCO: 
(    ) Tabagismo     (    ) Etilismo     (    ) Sedentarismo     (    ) Câncer     (    ) Obesidade     (    ) Hipercolesterolemia 
(    ) Triglicerídeos elevados  
3. ANTECEDENTES FAMILIARES 
(    ) Cardiopatias     (    ) Câncer     (    ) HAS     (    ) DM     (    ) Hipercolesterolemia     (    ) TB     (    ) Outros 
4. ANTECEDENTES GINECOLÓGICOS – (somente para mulheres) 
Menopausa:______________ 
Paridade: Gesta_____/______              outros______________ 
Método contraceptivo: (    ) SIM     (    ) NÃO 
Qual? 
 Climatério: 
5 HÁBITOS E CONDIÇÕES DE VIDA. 
Renda familiar: (    ) < 1 S.M. (    ) 1 a 3 S.M. (    ) 4 a 5 S.M. (    ) 6 a 10 S.M. (    ) > 10 S.M. 
ATIVIDADE FÍSICA NO TRABALHO: (    ) Em pé     (    ) Sentado     (    ) Caminhando 
SONO E REPOUSO: (    ) Insônia     (    ) Dificuldade em conciliar o sono     (    ) Acorda várias vezes à noite 
(    ) Sonolência durante o dia     (    ) Dorme durante o dia    (    ) Acorda cansada     (    ) Acorda descansada              (    ) S/ 
alterações  Dorme ______/h por noite. 
EXERCÍCIO FÍSICO: Qual?_______________________                   _______x/ semana 
ALIMENTAÇÃO: 
Nº de refeições por dia: 
______ 
Alimentação preferida: (    ) Carne vermelha     (    ) Aves     (    ) Peixe                    (   ) 
laticíneos     (    ) Verduras/legumes     (    ) Frutas     (    ) Massas                     (    ) Frituras   (    
) Cereais     (    ) Sucos  (   ) doce 
Tem restrição alimentar? (    ) S (    ) N 
Se sim, a qual alimento? _______________ 
Quantos copos de água bebe por dia? _________________ 
Obs.: ___________________________________________ 
ATIVIDADE SEXUAL: (    ) Ativa     (    ) Inativa      (    ) Uso de preservativo (   ) mais de um parceiro 
8.  EXAME FÍSICO 
SINAIS VITAIS:T: ____________ºC     FC: ____________bpm    FR: ___________irpm    PA: 
_____________________mmHg  DADOS ANTROPOMÉTRICOS: Altura ___________   Peso:_________    IMC: _________        
RCQ:_______ CP_____ 
NEUROLÓGICO 
(    ) Consciente (     ) Orientado  (     ) Confuso   (     ) Agitado (    ) Torpor  (    )  Inconsciente   (    ) Falhas de memória 
ESTADO NUTRICIONAL: 
 (    ) Obeso     (    ) desnutrido     (    ) Normal     (    ) relato de ganho ponderal     (    ) Relato de perda ponderal 
MOVIMENTAÇÃO 
(    ) Deambula  (    ) Deambula com ajuda (    ) Cadeira de rodas   (    ) Muletas  (    ) S/ movimentação (   ) outros  
PELE E MUCOSAS 
(    ) Corada     (    ) hidratada     (    ) Acianótica     (    ) Anictérica     (    ) Edema     (    ) Descorada     (    ) Desidratada     (    ) 
Cianose     (    ) Icterícia     (    ) Lesões     (    ) Hematomas     (    ) Estrias  (   ) unhas 
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Medicações prescritas (Nome, dosagem, via e indicação ) 
 
CABEÇA / PESCOÇO 
Couro Cabeludo:    (    ) Boa higiene (    )  Cicatriz    (   ) Lesão   (    ) Caspas/seborréia     (    ) Alopécia  
Olhos:  (    ) Sem alterações     (    ) Redução da acuidade visual     (    ) Infecção     (    ) Uso de lentes 
corretivas___________________     (    ) Exoftalmia     (    ) Isocoria      (    ) Anisocoria     (    ) Fotorreação     (    ) Córnea 
translúcida     (    ) Córnea opacificada     (    ) Pterígio     (    ) Conjuntivas coradas  
Ouvidos: (    ) Audição normal     (    ) Redução da acuidade auditiva     (    ) Zumbido     (    ) Infecção     (    ) Boa higiene     (    
) Prótese auditiva     (    ) Cerume     (    ) Outros 
Nariz: (    ) S/ anormalidades     (    ) Coriza     (    ) Epistaxe     (    ) Obstrução     (    ) Desvio de septo     (    ) Outros 
Boca: (    ) S/ anormalidades     (    ) Cáries     (    ) Perda dentária     (    ) Boa higiene     (    ) Higiene precária     (    ) 
Gengivite     (    ) Prótese dentária     (    ) Lesões      (    ) Língua 
Pescoço: (    ) S/ anormalidades     (    ) Linfonodos palpáveis     (    ) Tireóide aumentada     (    ) Turgência de jugular 
(    ) Mobilidade preservada 
MÚSCULO ESQUELÉTICO 
- Muscular:   (    ) Sem  Alteração    (   ) Mialgia    (    ) Outra alteração: ___________________________________  
- Membros superiores :  (    ) Plegia _______     (    ) Paresia_______     (    ) Edema   (    ) Amputações   (    ) 
Parestesia_______    (    ) Pulsos periféricos palpáveis     (    ) Lesões            (    ) Outros 
- Membros Inferiores: (    ) Plegia______    (    ) Parestesia________    (    ) Paresia______   (    ) Edema _____(    ) Pulso 
periférico palpáveis_____     (    )  amputações     (    )  Lesões      (    )  Outros   
- Esquelético :   (     ) Sem Alteração    (    )  Lordose   (    )  Cifose   (   ) Escoliose (    ) outros___________________ 
TÓRAX 
Inspeção: (     ) S/ alteração anatômica  (    ) Alteração anatômica____________________ (    ) Lesões (    ) Tiragem 
intercostal (    ) Uso de músculos acessórios da respiração Palpação: (    ) Expansão normal     (    ) Frêmito vocal preservado     
(    ) Expansão diminuída Percussão  (   ) ressonante (    ) maciço (   ) timpânico Ausculta: (    ) Murmúrio vesicular (    ) 
Murmúrio vesicular diminuído (    ) Roncos  (    ) Sibilos     (    ) Creptos      (    ) Estertores 
PADRÃO RESPIRATÓRIO/ OXIGENAÇÃO  
(    ) Ar ambiente     (    ) Oxigenoterapia     (    ) Eupneico     (    ) Dispnéico     (    ) Taquipneico 
MAMAS 
Inspeção: (    ) Simétricas   (    ) Lesão nos mamilos (    ) Retrações     Palpação:(    ) Presença de nódulos palpáveis  (    ) 
Dor       (    ) Mastectomia     (    ) Ginecomastia (   )  Secreção  (   ) linfonodos  (    ) Outros_________________      
CORAÇÃO 
Inspeção: (    ) Ictus cordis visível (   ) não  Palpação: (   ) frêmitos (   ) Ictus cordis palpável (   ) não Ausculta: (    ) Ritmo 
regular(    ) Taquicardia (    ) Bradicardia  (    ) Sopro (    ) Relato de precordialgia  (   ) bulhas normofonéticas 
  
ABDOME 
Inspeção: (    ) Plano  (    )  Distendido  (   )  Globoso  (    ) Ascítico  Ausculta: (    )  RHA Presente   (    )  RHA ausentes 
Percussão: (    )  Timpânico  (    ) Sub- maciço       (    )  Maciço (   ) teste de Piparote (   ) teste de Giordano Limites do fígado 
________cm  Palpação: (   ) Doloroso   (    )  Gastrostomia   (     )  Jejunostomia  (    ) Colostomia        (    ) Incisão cirúrgica     
(    ) Esplenomegalia    (    )  Hepatomegalia (    ) Massas     (    )  Resistência à palpação  (    )  Indolor      (    )  
Dor_____________  (    ) Flacidez  (   ) teste de Blumberg (   ) teste de Murphy (    ) Órgãos palpáveis 
ELIMINAÇÕES INTESTINAIS: (     ) Mudança no hábito intestinal (      )  Freqüência ______/ Dia (    ) Flatulência        (  
)Constipação (   )Diarréia _______/Dia (    )Melena (    ) S/ alterações (      )Uso de Medicamento: _____________ 
ELIMINAÇÕES URINÁRIAS 
 (    ) S/ alterações     (    ) Disúria     (    ) hematúria     (    ) nictúria     (    ) incontinência urinária   (      )  Polaciúria       (    ) 
cálculo renal   Incontinência   (     ) SVD(     )  Cistostomia  (    ) Outros:___________ 
GENITAL 
Feminino:  (     )  Sem Alteração   (    )  Leucorréia   (    ) Odor     (    )  Prurido      (    ) Lesões     (    )  Candidíase     (      ) 
Outros __________________________________________ 
Masculino:  (    )  Sem Alteração  (     )  Edema (    )  Lesões     (    ) Fimose     (    )  Infecção     (    )  Secreção (   
)Outros____________________________________________ 
Períneo: (     )  Sem Alteração   (     )  Hiperemia    (     )  lesão: 
DOR Localização :  
Tipo:  
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ANEXO A – QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA 
Nós estamos interessados em saber que tipos de atividade física as pessoas 
fazem como parte do seu dia a dia. Este projeto faz parte de um grande estudo que 
está sendo feito em diferentes países ao redor do mundo. Suas respostas nos 
ajudarão a entender que tão ativos nós somos em relação às pessoas de outros 
países. As perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade 
física na ÚLTIMA semana. As perguntas incluem as atividades que você faz no 
trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por esporte, por exercício ou como 
parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas respostas são MUITO 
importantes. Por favor, responda cada questão mesmo que considere que não seja 
ativo. Obrigado pela sua participação! 
Para responder as questões lembre que:atividades físicas VIGOROSAS são 
aquelas que precisam de um grande esforço físico e que fazem respirar MUITO 
mais forte que o normal.Atividades físicas MODERADAS são aquelas que 
precisam de algum esforço físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que 
o normal 
Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por 
pelo menos 10 minutos contínuos de cada vez. 
1a Em quantos dias da última semana você CAMINHOU por pelo menos 10 minutos 
contínuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar 
para outro, por lazer, por prazer ou como forma de exercício? dias _____ por 
SEMANA ( ) Nenhum 
1b Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto 
tempo no total você gastou caminhando por dia? horas: ______ Minutos: _____ 
2a. Em quantos dias da última semana, você realizou atividades MODERADAS por 
pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, 
nadar, dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos 
leves, fazer serviços domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer, 
aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar moderadamente 
sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR NÃO INCLUA 
CAMINHADA) dias _____ por SEMANA ( ) Nenhum 
2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos contínuos, quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por 
dia? horas: ______ Minutos: _____ 
3a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por 
pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo correr, fazer ginástica 
aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços 
domésticos pesados em casa, no quintal ou cavoucar no jardim, carregar pesos 
elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiração ou 
batimentos do coração.dias _____ por SEMANA ( ) Nenhum 
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3b Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos 
contínuos quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia? 
horas: ______ Minutos: _____ 
Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentada todo dia, 
no trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o 
tempo estudando, sentada enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um 
amigo, lendo, sentada ou deitada assistindo a TV. Não inclua o tempo gasto 
sentanda durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou carro.  
4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana? 
______horas ____minutos 
4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de 
semana? ______horas ____minutos 
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ANEXO B – INSTRUMENTO UTILIZADO AVALIAÇÃO ORTOPÉDICA E 
FUNCIONAL 
 
 Nome______________________________________   
Data: ____ /_____/_____ 
Idade: ________   Sexo: M (   )F (   )  Data de Nascimento:  _____/______/______ 
Histórico de Lesão: 
1- A senhora possui alguma doença e/ou lesão ortopédica diagnosticada? 
(  ) Sim  (   ) Não   Qual (ais)?  
Local (ais):  
2- A senhora sente dor em algum local do corpo? 





3- Já realizou alguma cirurgia ortopédica (cirurgia no sistema 
musculoesquelético ou nervoso)? 







    
4- Observado edema/derrame articular no(a) participante? 




5- Teste de Alcance Funcional: 1°: ______ cm.  2°:______ cm. 
6- Teste de Alcance Lateral: 1°: ______ cm.  2°:______ cm. 







    




    
ANEXO D – ARTIGO  INTERLEUKIN-6 −174G/C GENE POLYMORPHISM 
AFFECTS MUSCLE DAMAGE RESPONSE TO ACUTE ECCENTRIC 
RESISTANCE EXERCISE IN ELDERLY OBESE WOMEN 
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ANEXO E – CARTA DE ACEITE DO ARTIGO A OBESIDADE SARCOPÊNICA 
NÃO EXACERBA PARÂMETROS INFLAMATÓRIOS QUANDO COMPARADA À  
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RESUMO 
Comparam-se parâmetros inflamatórios sanguíneos em mulheres idosas com e sem 
obesidade sarcopênica (OS). Estudo transversal, realizado com 216 idosas, as quais 
foram classificadas com ou sem OS por meio da análise de composição corporal 
(absortometria de raios-X de dupla energia, DXA). Dessa forma as idosas foram 
divididas em dois grupos: OS (n= 83; 66,7 ± 5,6 anos) e sem OS (n= 133; 67,6 ± 4,9 
anos), para efeito de comparação das citocinas inflamatórias. Os resultados 
demonstram que 38,43% (n=83) das idosas apresentaram OS e 61,57% (n=133) 
não possuíam OS, entretanto, toda a amostra era obesa. Por outro lado, não foram 
verificadas diferenças significativas para a interleucina-6 (0,82 ± 0,20 vs 0,83 ± 0,19 
pg/ml; p=0,64), proteína C reativa (2,70 ± 1,55 vs 2,82 ± 1,66 pg/ml; p=0,71), fator de 
necrose tumoral alfa (0,71 ± 0,08 vs 0,70 ± 0,08 pg/ml; p=0,42), interferon-gama 
(0,75 ± 0,14 vs 0,74 ± 0,08 pg/ml; p=0,47) entre as mulheres com e sem OS. Os 
parâmetros inflamatórios não são exacerbados pela OS, provavelmente por ambos 
os grupos apresentarem obesidade. 
Palavras-chave: obesidade sarcopênica, inflamação; obesidade; sarcopenia. 
ABSTRACT 
To compare the blood inflammatory parameters in elderly women with and without 
sarcopenic obesity (SO). A cross-over study including 216 elderly women which were 
classified as presenting or not SA evaluated by body composition analysis (Dual-
energy X-ray absorptiometry, DXA). Thus, the elderly women were divided into two 
groups: SO (n= 83; 66.7 ± 5.6 years) and without SO (n= 133; 67.6 ± 4.9 years), for 
comparison of inflammatory cytokines. Results revealed that 38.43% (n=83) of the 
women presented SO and 61.57% (n=133) did not present SO, while the whole 
sample was obese. On the other hand, there was no difference for interleukin-6 (0.82 
± 0.20 vs 0.83 ± 0.19 pg/ml; p=0.64), C reactive protein (2.70 ± 1.55 vs 2.82 ± 1.66 
pg/ml; p=0.71), tumor necrosis factor alpha (0.71 ± 0.08 vs 0.70 ± 0.08 pg/ml; 
p=0.42), interferon-gamma (0.75 ± 0.14 vs 0.74 ± 0.08 pg/ml; p=0.47) between 
women with and without SO.The inflammatory parameters are exacerbated by SO, 
probably as a result of the obesity in both groups. 
Keywords:  sarcopenic obesity, inflammation; obesity; sarcopenia. 
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INTRODUÇÃO 
O envelhecimento populacional e o aumento da longevidade, evidenciados 
por dados demográficos e epidemiológicos, constituem um proeminente fenômeno 
mundial, sobretudo no que se refere à população feminina, que vive em média sete 
anos a mais que a masculina (BATISTA et al.; 2008, VERAS, 2009). De acordo com 
os dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística – IBGE (2011) ocorreu na 
população brasileira um aumento de pessoas com idade de 65 anos, a qual avançou 
de 5,9% em 2000 para 7,4% em 2010. 
Com o envelhecimento populacional ocorre o aumento de doenças crônicas 
não transmissíveis e metabólicas, como doenças cardiovasculares, obesidade, 
câncer, síndrome metabólica e diabetes (MALTA e MERHY, 2010, OLIVEIRA SILVA 
et al., 2013). Ademais, a diminuição da massa e de força muscular, bem como o 
aumento de massa adiposa, contribuem para perda da capacidade funcional que se 
observa com o envelhecimento (GOODPASTER et al., 2006). Atualmente, o 
sobrepeso, e em especial a obesidade, encontram-se associados a uma inflamação 
crônica, evidenciada pelo aumento de marcadores inflamatórios, como interleucina-6 
(IL-6), fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α), interleucina 1 beta (IL-1) e  proteína C 
reativa (CPR) (FANTUZZI, 2005, SILVA et al., 2012). 
Além disso, a massa muscular, que geralmente contribui com até 50% do total 
do peso corporal em adultos jovens, diminui em até 25% em indivíduos de 75 a 80 
anos (SHORT e NAIR, 2000; SHORT et al., 2004). A perda de massa muscular é 
normalmente acompanhada por ganho de massa gorda, sendo mais evidente nos 
membros inferiores, com destaque para a área de secção transversal do músculo 
vasto lateral, que pode reduzir-se em até 40% entre os 20 e 80 anos (KENT-
BRAUN, 2009; ALFONSO et al., 2010).  
Adicionalmente, mulheres menopausadas apresentam uma perda acelerada 
de massa e força muscular em comparação à mesma faixa etária em homens 
(MALTAIS et al., 2009). A perda de massa muscular pode estar relacionada com 
alterações hormonais, sedentarismo, nutrição inadequada e o processo inflamatório 
característico do envelhecimento (SOLOMON e BOUDOUX, 2006; ROTH et al., 
2006). Neste sentido, a sarcopenia destaca-se como uma alteração fisiológica 
acompanhada do envelhecimento que se caracteriza pela diminuição da síntese de 
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proteínas, fibras musculares, massa e força muscular (NAIR, 2005). Ademais, a 
combinação do aumento na massa gorda com a diminuição da massa e da força 
muscular em idosos é denominada de obesidade sarcopênica (OS) (ALFONSO et 
al., 2010; NARICI E MAFFULLI, 2010). A OS está associada a limitações funcionais 
e aumento da mortalidade (STENHOLM et al., 2008). 
 O aumento dos níveis de citocinas inflamatórias tem sido relatado em 
indivíduos com OS (SCHRAGER et al., 2007, SILVA et al., 2013). As citocinas 
inflamatórias produzidas pelo tecido adiposo podem acelerar a taxa de degradação 
muscular, reduzindo a força muscular e contribuindo para o desenvolvimento da 
sarcopenia (CESARI et al., 2004). Neste aspecto, estudos recentes têm 
demonstrado que mulheres idosas com OS apresentam maiores limitações 
funcionais, menor força muscular e maior risco de morte quando comparadas a 
idosos sem OS (STENHOLM et al., 2008 ; SILVA NETO et al., 2012). No entanto, 
até o presente momento nenhum estudo comparou o perfil inflamatório em mulheres 
idosas e obesas com e sem OS. 
Por conseguinte, o objetivo deste estudo foi comparar os parâmetros 
inflamatórios sanguíneos de mulheres idosas e obesas com e sem OS. A hipótese 
inicial deste estudo era de que as mulheres com OS teriam concentrações mais 
elevadas de marcadores inflamatórios quando comparadas a mulheres obesas sem 
OS.   
MÉTODOS 
Sujeitos 
Trata-se de um estudo de caráter transversal e analítico, sendo a amostra 
composta por 216 idosas, recrutadas de uma comunidade no Distrito Federal, Brasil. 
As mulheres foram divididas em dois grupos: OS (n= 83; 66,7 ± 5,6 anos) e sem OS 
(n= 133; 67,6 ± 4,9 anos). Os critérios de inclusão para as participantes foram: idade 
≥ 60 anos, sexo feminino, ser sedentária, ter realizado os testes antropométricos e 
de composição corporal. Foi aplicado um questionário para mensurar o nível de 
atividade física (IPAQ). As participantes com doenças autoimunes, doenças 
reumáticas ou que utilizassem medicamentos (betabloqueadores e/ou metformina) 
foram excluídas 64 idosas. O Comitê de Ética para Pesquisa para Seres Humanos 
da Universidade Católica de Brasília aprovou os métodos do estudo (no: 235/2010) e 
todos os participantes assinaram um documento de consentimento informado.  
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Composição corporal, obesidade sarcopênica e obesidade 
 Para mensurar a composição corporal foi utilizado o teste de Absortometria 
de Raios-X de Dupla Energia (DXA). O equipamento utilizado foi da marca General 
Electric-GE, modelo 8548 BX1L, ano 2005, tipo Lunar DPX, com software programa 
Encore 2005. Foi determinado o valor da Massa Livre de Gordura Apendicular 
(MLGA), a qual é representada pelo somatório da MLG dos membros inferiores e 
superiores, obtidos pelo DXA. 
 A OS foi determinada pelos valores de composição corporal, de acordo com 
a proposta de Oliveira et al. (2011), com a seguinte equação: MLGA = -14.529 + 
(17989 x altura em metros) + (0,1307 x massa total de gordura em kg). O resultado 
corresponde a MLGA esperada com base na altura e massa livre de gordura (MLG) 
deve ser subtraída da MLGA real (isto é, a soma da MLG do braço e perna medidos 
por DXA). Se o residual for ≥ -3,4, o indivíduo é classificado como tendo OS.  
  A obesidade foi determinada pelo DXA e pelo índice de massa corporal (IMC). 
Os valores de referência para o percentual de gordura corporal seguiram as 
recomendações de Bouchard et al. (2009) assumindo um ponto de corte maior ou 
igual a 35% para mulheres. A obesidade determinada pelo IMC seguiu a proposta de 
Lipschitz (1994), assumindo um ponto de corte de 27 kg/m2 para as mulheres 
idosas. 
Parâmetros inflamatórios 
 Foi realizada a coleta de 10mL  de sangue da veia antecubital, por meio de 
punção venosa pelo sistema vacutainer com anticoagulante EDTA, possibilitando a 
determinação dos seguintes parâmetros inflamatórios: IL-6, TNF-α, interferon-gama 
(INF-ү) e PCR. Para as citocinas foi empregado o método ELISA (enzyme-linked 
immnuosorbent assay) seguindo as recomendações dos Kits (R&D Systems, 
Minneapolis, MN, EUA). Para a PCR foi adotado o método de turbidimetria com 
intensificação com a reação por partículas por espectrofotômetro Cobas Mira Plus 
(Roche Diagnostic, GmBH - Alemanha), com calibrador e soro controle Biosystem 
(Bayer®). 
As medidas foram realizadas em triplicata sendo reportados os valores 
médios. Foram seguidos os procedimentos descritos por Harris et al. (1999)  para 
averiguar as concentrações de IL-6, pontuando uma condição sérica elevada para 
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2,08 pg/mL. Para PCR foi considerado o valor de 2,78 pg/mL, conforme descrito pelo 
mesmo autor. 
Para o TNFα foi adotado o valor de referência descrito pelo fabricante, onde 
até 4,12 pg/mL são considerados normais. Os valores de INF-γ foram apresentados 
em média e percentuais com o objetivo de comparar o comportamento desta 
variável com os demais parâmetros inflamatórios e com estudos da literatura que 
apresentaram dosagem sérica para esta citocina. 
 
Análise Estatística 
Os dados são apresentados em média ± DP e percentuais, quando necessário. 
A normalidade dos dados foi testada pelo teste de normalidade Kolmogorov-
Smirnov. Após todos os dados apresentarem distribuição normal foram formados 
diferentes grupos com e sem OS. O teste t de student para amostras independentes 
foi utilizado para determinar as diferenças entre os grupos. O nível de significância 
aceito foi p < 0.05 e o software estatístico utilizado foi o SPSS versão 19.0 (IBM 
Corporation, Armonk, NY, EUA). 
 
RESULTADOS 
A população de idosas participante do estudo (n=216) possuía idade média 
de 67,23 ± 5,19 anos, apresentando um perfil representado pela média de IMC de 
29.19 ± 3.40 e do percentual de massa gorda (MG) de 40.96 ± 3.71. Considerando a 
inflamação verificada pelo marcador PCR, observou-se que a média da amostra total 
possuía concentrações de 2.77 ± 1.62 pg/mL. Destas, pelo menos 26% 
apresentaram valores de PCR muito elevados quanto ao risco de mortalidade, 
atingindo valores de 8,11 pg/mL. As concentrações de IL-6 atingiram um máximo de 
2.11 pg/mL, sendo que a média foi 0,82 ± 0,20 e os valores de TNF-α e INF-γ 
normais para todas as idosas. 
Das idosas que participaram do estudo, 38,42% (n=83) apresentaram OS e 
61,57% (n=133) não possuíam OS. Todas as idosas eram obesas, sendo que as 
idosas que possuíam OS apresentam valor médio de MLGA medida, MLGA predita, 
MLGA relativa, assim como a diferença MLGA maior àquelas sem OS, além disso, o 
grupo com OS apresentaram maior massa gorda em quilogramas (MG kg) quando 
comparado com aquele sem OS (tabela 1), em contra partida as idosas sem OS 
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apresentaram um perfil de IMC maior quando comparado com as idosas com OS 
(tabela 1), mas é importante ressaltar que os dois grupos apresentaram IMC elevado 
segundo proposta de Lipschitz (1994). Quanto ao perfil inflamatório, não foram 
detectadas diferenças significativas entre os grupos (tabela 2).  
 
DISCUSSÃO 
O objetivo do presente estudo foi comparar parâmetros inflamatórios em 
mulheres idosas com e sem OS. Contrariando a hipótese inicial deste estudo, as 
mulheres com OS não apresentaram concentrações mais elevadas de marcadores 
inflamatórios quando comparadas às mulheres obesas sem OS. 
No presente estudo, foi verificado um elevado percentual de OS nas idosas 
(38,42%), quando comparado com outros estudos, cuja prevalência variou de 3% a 
17,7% (BAUMGARTNER, 2000; DAVISON et al., 2002; ZOICO et al., 2004; GOMEZ-
CABELO et al., 2011). Do mesmo modo, em estudo realizado no México foi 
observado prevalência ainda maior para a OS, na ordem de 48,1% 
(BAUMGARTNER et al., 1998).  Oliveira et al. (2011) demonstraram uma 
prevalência de OS de 19,8% em mulheres idosas brasileiras, duas vezes menor 
quando comparado a do presente estudo. Cabe destacar que todas as idosas 
investigadas nesta pesquisa eram obesas, o que pode ter influenciado os dados 
encontrados. Porém em outro estudo dos mesmos pesquisadores (SILVA et. al. 
2013), os mesmos não encontraram associação da obesidade com a obesidade 
sarcopênica (p = 0,424). Em contraste, a sarcopenia foi significativamente 
relacionada com a obesidade sarcopênica (p <0,001). 
Neste estudo, os grupos estudados não apresentaram diferença na MC, 
entretanto Lee et al., (2012) demonstraram que portadores de OS tiveram uma 
probabilidade maior (RR = 3,51) de desenvolver osteoartrite do joelho quando 
comparados aos que não possuíam OS, embora ambos os grupos tivessem a 
mesma massa corporal. 
Por outro lado, Schrager e colaboradores (2007) associaram os componentes 
de obesidade sarcopênica com níveis elevados de IL-6 e proteína C-reativa, (p 
<0,05), bem como Kim et al. (2013) relatam que a obesidade sarcopênica foi 
independentemente associada com inflamação em mulheres, porém em nosso 
estudo, não foi possível evidenciar tais associações, sendo que no presente estudo, 
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o perfil inflamatório foi semelhante entre os grupos estudados. Esses resultados 
podem ser explicados parcialmente pela elevada prevalência de obesidade nos dois 
grupos visto que o tecido adiposo é um dos principais responsáveis pela produção 
de citocinas pró-inflamatórias, tais como o TNF-α e IL-6 (JENSEN e HSIAO, 2010). 
De acordo com Singh e Newman (2011), a elevada concentração de PCR tem 
sido associada extensivamente com a predição de doenças cardiovasculares e com 
um acentuado declínio físico em idosos (PENNINX, KRITCHEVSKY et al., 2004). De 
forma análoga, Schaap et al. (2006) demonstraram que concentrações elevadas de 
PCR foram associadas com uma perda de aproximadamente 40% na força muscular 
(SCHAAP et al., ibid.). Neste estudo a amostra geral apresentou uma média de 
2,77± 1.62 para PCR, valores estes acima dos recomendados para saúde.  
Algumas limitações metodológicas do presente estudo devem ser destacadas. 
Primeiramente, trata-se de um estudo transversal, com um número relativamente 
reduzido de participantes, o que impossibilita estabelecer relação de causa e efeito 
entre a OS e a resposta inflamatória em longo prazo. Segundo, ambas as 
voluntárias apresentavam obesidade, o que dificulta a conclusão a partir dos 
resultados apresentados, visto que não saberíamos se as idosas sem OS e sem 
obesidade apresentariam um perfil inflamatório diferente das idosas com OS e com 
obesidade. E por último, não consideramos a nova definição proposta pelo European 
Working Groupon Sarcopenia in Older People (EWGSOP), que recomenda a 
utilização da presença de baixa massa e força muscular para o diagnóstico da 
sarcopenia (ALFONSO et al., 2010).  
 
CONCLUSÃO E APLICAÇÕES PRÁTICAS 
Em conclusão, os resultados do presente estudo demonstraram que 
parâmetros inflamatórios sanguíneos não são exacerbados pela OS. Além disso, 
ambos os grupos apresentaram um perfil inflamatório elevado, demonstrando que a 
obesidade per se pode explicar uma probabilidade maior de inflamação em idosas. 
Diante do exposto, infere-se que há um elevado risco do comprometimento da 
capacidade funcional e urge a necessidade de uma visão expandida da fragilidade 
do idoso por meio do monitoramento da composição corporal e do diagnostico 
precoce da OS nos idosos, assim como do perfil inflamatório,  para desta forma 
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prevenir complicações futuras e aparecimento de doenças crônicas não 
transmissíveis. 
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Tabela 1. Variáveis antropométricas das idosas com e sem obesidade sarcôpenica (OS). 
 OS (n=83) Sem OS (n=133) p 
Idade (anos) 66,7 ± 5,6 67,6 ± 4,9 0,23 
MC (kg) 68,1 ± 8,0 65,4 ± 7,4 0,42 
Estatura (cm) 1,55 ± 0,05 1,50 ± 0,05* 0,001 
IMC (kg/m
2
) 28,1 ± 2,9 29,9 ± 3,5* 0,001 
MG (%) 40,5 ± 3,9 41,3 ± 3,5 0,13 
MG (kg) 26,7 ± 7,7 23,2 ± 7,1* 0,001 
MLG (%) 56.48 ± 3.48 55.46 ± 3.26 0,031 
MLGA medida 12.26 ± 1.42 14.37 ± 1.28* 0,001 
MLGA predita 16.95 ± 1.22 15.52 ± 1.31* 0,001 
Dif. MLGA -4.68 ± 1.02 -1.14 ± 1.34* 0,001 
MLGA relativa 5.07 ± 0.52 6.38 ± 0.55* 0,001 
MC = Massa corporal, IMC, índice de massa corporal; MG, massa gorda; MLG =Massa Livre de 
gordura ; MLGA medida = Massa Livre de Gordura Apendicular Medida; MLGA predita = Massa Livre 
de Gordura Apendicular Predita ; Diff MLGA =  Diferença Massa Livre de Gordura Apendicular; MLGA 
relativa = Massa Livre de Gordura Apendicular Relativa  *Diferença estatisticamente significativa entre 
os grupos. p ≤ 0,05. 
Tabela 2. Parâmetros inflamatórios das idosas com e sem obesidade sarcôpenica (OS). 
 OS (n=83) Sem OS (n=133)    p 
IL-6 (pg/mL) 0,81 ± 0,20 0,82 ± 0,19 0,64 
PCR (pg/mL) 2,70±1,55 2,82±1,66 0,78 
TNF-α (pg/mL) 0,70 ± 0,07 0,69 ± 0,07 0,43 
INF-γ (pg/mL) 0,74 ± 0,13 0,73 ± 0,08 0,47 







    
ANEXO F- ARTIGO 1  COMPARISON OF INFLAMMATORY, METABOLIC, AND 
ANTHROPOMETRIC PARAMETERS IN ELDERLY WOMEN WITH AND WITHOUT 
INSULIN RESISTANCE PUBLICADO NO GRUPO DE TRABALHO 
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ANEXO G – ARTIGO 2  ASSOCIATION OF BODY COMPOSITION WITH 
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ANEXO H – ARTIGO 3 INFLAMMATORY STATUS IN OLDER WOMEN WITH AND 
WITHOUT METABOLIC SYNDROME: IS THERE A CORRELATION WITH RISK 
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ANEXO I – ARTIGO 4  IDENTIFICATION OF HIGH RESPONDERS FOR 
INTERLEUKIN-6 AND CREATINE KINASE FOLLOWING ACUTE ECCENTRIC 
RESISTANCE EXERCISE IN ELDERLY OBESE WOMEN. PUBLICADO NO 
GRUPO DE TRABALHO 
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ANEXO J – ARTIGO 5 DECREASED FUNCTIONAL CAPACITY AND MUSCLE 
STRENGTH IN ELDERLY WOMEN WITH METABOLIC SYNDROME. PUBLICADO 
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ANEXO L – ARTIGO 6 IDOSAS COM SÍNDROME METABÓLICA APRESENTAM 
MAIOR RISCO CARDIOVASCULAR E MENOR FORÇA MUSCULAR RELATIVE. 
PUBLICADO NO GRUPO DE TRABALHO. 
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